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RESUMEN

Se estudiaron las variaciones de la presién intersticial (Pi) y de las proteinas
plasmaticas (PP) en ratas cirréticas (Cl,C/fenobarbital) sin ascitis y en controles
en diferentes grados de expansion. El registro de Pi se obtuvo mediante puncion
de una capsula subcutanea de polietileno, insertada con un mes de anterioridad.
Las PP se valoraron por refractometria y espectro electroforético. La experiencia
consto de 4 etapas: 1) basal, 2) expansion del espacio extracelular (3 % peso cor-
poral, solucién de Ringer), 3) postexpansion y 4) infusion de 300 mg/2 ml. de se-
roalbumina bovina.

La Pi de las ratas cirréticas respondi6 en forma diferente a la de los controles
durante todo el estudio. En situacién basal, los valores fueron positivos en cirréti-
cos y negativos en controles. La expansion de volumen, que aumenté la Pi en los
controles, no produjo efectos significativos en los cirrdticos. Por ultimo, la infu-
sion de albumina ocasioné cambios opuestos de la Pi, con marcada negativizacién
en los controles e incremento de la positividad en los cirréticos.

La permeabilidad microvascular para proteinas plasmaticas se encontré au-
mentada en las ratas cirroticas.

Los resultados expuestos sugieren la existencia de una alteracién en la dinami-
ca microvascular e intersticial de las ratas cirrdticas, capaz de facilitar la forma-
cion de edemas. :

- Palabras clave: Cirrosis hepatica. Presion intersticial. Capsula subcutanea. Vo-
lumen extracelular. Edema. Ascitis.

SUMMARY

MEASUREMENT OF THE INTERSTITIAL PRESSURE IN CIRRHOTIC RATS BY
MEANS OF A SUBCUTANEOUS CAPSULE

The variations in interstitial pressure (IP) were studied in non ascitic, cirrhotic
(C1,C/phenobarbital), and control rats, on different stages of extracellular volumen
expansion. The IP registration was obtained by means of a subcutaneous polyethy-
lene capsule, inserted thirty days before. Variations in plasmatic proteins (PP) were
also studied by refractometry and electrophoretic methods. The experiment inclu-
ded four steps: 1) Basal, 2) ECV expansion (Ringer, 3 % body weight), 3) post
expansion, and 4) bovine serum albumin infusion (300 mg/2 ml).

in the cirrhotic rats, the IP had a significantly different behaviour along the stu-
dy. In basal situation, cirrhotic rats showed positive values whereas they were ne-
gative in controls. The ECV expansion produced an enhancement of the IP in con-
trols, that was not observed in the cirrhotic animals. The albumin infusion produ-
ced an opposite change on IP in both groups, with marked negativity in controls
and increased positivity in cirrhotics.

The microvascular protein permeability was enhanced in cirrhotics.

These results suggest that microvascular and interstitial dynamics are altered
in cirrhotic rats. The observed changes could facilitate edema formation.

Key words: Hepatic cirrhosis. Interstitial pressure. Subcutaneous capsule. Ex-
traceliular volume. Edema. Ascites.
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INTRODUCCION

La formacién de edema én diversas situaciones pato-

l6gicas ha sido estudiada desde multlples abordajes clml-
cos y experimentales.

Sin embargo, persisten todawa mcognltas considera- .

bles acerca de los mecanismos intimos de-la fisiopatolo-

‘gia del edema. En el caso particular de la cirrosis hepati-
ca aun no se dispone de una interpretacion definitiva

acerca del origen de la retencion hrdrosallna y de ta hete—
- rogénea respuesta a la terapéutica 3. .. e

-Un principio basico parece-ser comin a todas las si-
tuaciones edematosas: existé una.perturbacién original
en una de las variables contempladas en la ecuacion de -

intercambio capilar disefiada 'por Stérling (apéndice) y
esta perturbacion produce una sehal que es mterpretada
por el riidn y por una serie de sistemas hormonales en

el sentido de la existencia de un déficit de agua.y sal, con . .
la consiguiente puesta en marcha de los mecanismos. de |
retencion liquida. El trastorno primario parece hallarse.en” .
~ el poder oncético del plasma, en el caso del sindrome .

nefrético (SN) y en |a presion intracapilar por estasis en

el extremo venoso, en la insuficiencia. cardiaca .congesti- .
va (ICCj) . En la cirrosis hepatica (CH) se han desarroila-. "
do dos hipotesis principal'es bara explicar la acumulacion
de liquido. Por una parte, la teoria denommada del infra-'

llenado (underfilling) sostenia originalmente que la hlper-"

tension portal provocaba una trasudacion de liquido en
los capilares esplacnicos, creando un'«vacio» relativo en
" el volumen intravascular, con la consiguiente respuesta
renal °. En este sentido se trataria de un caso particular

de aumento de presién capilar de flltraC|on por elevacion. -
de la presidn hidrostatica en el extremo venoso analogo

a lo sugerido para la ICC ™. o
La teoria del sobrellenado (overflow) " 2% 7 sostiene

que la retencion de sal:y agua proviene de un mecams-' o

mo renal de causa no identificada.

Los estudios hemodinamicos han permitido-establecer

que los pacientes cirroticos tienden a presentar una dis-
minucién de las resistencias periféricas totales con aut
.mento del gasto °. Una situacién idéntica se ha descrito
para las ratas con cirrosis experimental por tetracloruro
de carbono/fenobarbital. Estas ratas tienen resistencias
periféricas totales (RPT) bajas, gasto cardiaco elevado y
eliminacion deficiente de una sobrecarga hidrosalina,
aungue el filtrado glomerular y el flujo sanguineo renal se
hallan preservados °'°. Todo ello ocurre ya desde un es-
tadio previo a la apariciéon de ascitis.

Basdandose en este tipo de datos se-ha intentado refor-

mular la teoria del infrallenado, sosteniéndose que si -

bien existe un «vacio» relativo del arbol circulatorio, éste
se debe en realidad a una discordancia entre continente
y contenido producida por un estado de vasodilatacion 2

Junto.a los cambios hemodindmicos mencionados de- -

be citarse la posible existencia de un trastorno en la dina-
mica capilar e intersticial con implicaciones en el meca-

nismo de produccion de edemas. Esta alternativa ya ha .
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. sido planteada en estudios de hace mas de 20 afios '',
‘asi como en- experiencias recientes '°.

" El proposito del presente trabajo fue estudiar en ratas
controles y cirréticas las variaciones de la présién inters-
ticial con una' expansion del 3 % del peso corporal y con
una infusién de albimina hiperoncética. La técnica em-

-pleada para obtener registros de presion intersticial fue ia

descrita por GUYTON et al. ® 12 basada en la introduccion
de una capsula perforada de polietileno en el teudo
celular. subcutaneo.

MATERIAL Y METODOS

Los estudios se realizaron en 10 ratas controles Wistar ma-
cho, de peso entre 250 y 300 g., y 10 ratas de caracteristicas
similares :en las que se indujo una cirrosis hepética por el méto-

, do de Ci,Cffenobarbital, tal como se ha descrito previamente ',

En todos fos animales se habia colocado 4-5 semanas antes de

.-la experiencia una capsula subcutanea en el dorso del cuello,
- zona no dependiente de la circulacion porta, fuera del radio de
+ giro de la cabeza del animal. Tras la implantacién se administré
“genitamicina IP (2 mg/kg/dia) durante 5 dias. Las capsulas em-

pleadas fueron de polietileno, de 1,5 cm. de longitud y 0,4 cm.

- de’diametro, y con un nimero de perforaciones entre 100 y 150.

Las ratas fueron mantenidas en cajas individuales desde la im-

-plantacion hasta la realizacién de los estudios. El protocolo de
las experiencias fue el siguiente: tras ayuno desde la noche an-
. terior, Jas ratas fueron anestesiadas (pentobarbital s6dico 40

mg/kg. IP), canulandose posteriormente la trdquea, la vena y

arterias femorales y la vejiga (catéteres PE 50, Vygon, Francia).
" Una vez terminada la-cirugia, se conecté la canula de la arteria
. femoral en forma continua a un transductor de presién (Stat-

ham) y este a su vez, a un registro multicanal (Beckman
R 511A), y la capsula fue pinchada con una aguja de jeringa de
insulina, conectandose, a su vez, a un registro (Beckman R511

A) calibrado entre — 10 y + 10 cmH,0, obteniéndose también
un trazado continuo de los valores de presion intracapsular. La
validacion de las medidas registradas a través de la capsula se
realizé segun to describe GuyTon *2 con inyeccién y extraccion
de 250 ul de suero salino, observandose las variaciones del tra-
zado vy el retorno progresivo a los valores iniciales. De acuerdo

- con REED y Wiig '* se considerd que los cambios encontrados

en el tejido celular subcutaneo son suficientemente representati-
vos de Jo que ocurre en’ otros territorios.

Una vez alcanzadas cifras estables de ambas presiones se
inicié un periodo de registro basal de 30 minutos en que se ob-
tuvieron muestras de sangre por triplicado para hematdcrito

" (Heto), -en tubos capilares heparinizados de 75 ul (Capillets Da-

de, USA). Tras centrifugacion y medida del Hcto (lector de mi-
crohematdcritos International Equipment Co., Needham, Height,

"Mass, USA), se extrajo el plasma de las muestras, determinan-_

dose la coricentracién de proteinas plasmaticas mediante un re-
fractémetro (A. Colbert American Optical Instrumental, Division
Scientifics, USA), previamente calibrado con soluciones de albi-
mina de diferente concentracién. Asimismo se extrajo una

.Mmuestra de 200 ul de plasma para EEF (espectro electroforéti-

co) que se midi6 en los periodos 1.°, 2.°, 3.° y 4.° por medio de la

* - técnica de acetato de celulosa empleada de rutina en la Funda-

cién. Los hematies se reinfundieron tras centrifugacion inmedia-
ta en una microcentrifuga (Beckman). La diuresis se midio por
recogida continua de orina en viales pesados previamente du-
rante todas las etapas del estudio.

En su segundo periodo se infundié solucién de Ringer, en vo-
lumen equivalente al 3 % del peso corporal, en 30 minutos y

- mediante bomba (Perfussor IV B, Braun).

El tercer periodo comprendié la media hora siguiente al flnal
de la expansnon .
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En el cuarto y ultimo periodo se efectué una infusion de albu-
mina bovina (300 mg. en 2 ml. de suero salino en 3 minutos).
Terminada la infusién, se esperaron 3 horas durante las cuales -
se continud con los registros.

Durante los periodos segundo y tercero se repitieron las mis-
mas mediciones detalladas para el primero, a intervalos de 15
minutos; en el cuarto periodo se efectuaron las mismas determi-
naciones, pero-cada 30 minutos. Todas las extracciones de san-
gre se realizaron por la arteria femoral y Ias infusiones por la
vena femoral. Al finalizar las experiencias se extrajeron las cap-
sulas, descartandose las ratas que presentaron signos de infec-
. cion de la capsula u ocupacion total de la luz de la misma por
tejido de granulacién. Asimismo, se realizd un control de la his-
tologia hepaética en todos los animales del grupo de CL,C, clasi-
ficandose las lesiones segin el método de GERBER Y PorPER.'®
Los animales que no presentaron una CH completa (grado V),
no fueron tenidos en cuenta en la elaboracion de resultados.

RESULTADOS ;

a) Proteinas plasmaticas (refractometria) y
hematocrito )

Los valores de proteinas plasmaticas y hematocrito en
los 4 periodos se detallan en la tabla I. Mientras que el
descenso del Hcto fue similar en ambos grupos, la dismi-

. nucion en las proteinas plasmaticas fue menor en las ra-
tas cirrdticas (p < 0,01). :

b) Espectro electroforético

~ En la tabla 2 se muestran los valores de EEF en los
grupos control y cirrético en las 3 etapas'de estudio en
que se midieron. En las ratas cirrdticas, se produce una
mayor disminucién de varias proteinas con la expansion.

MEDIDA DE LA PRESION INTERSTICIAL

c) - Presion intersticial

La figura 1 reproduce un trazade tipico de presion in-
tersticial en ambos grupos, junto a la correspondiente
presion arterial. En las ratas cirréticas la Pi inicial es posi-
tiva y- no se eleva significativamente con la expansion
con nger En la rata control, que partia de presiones
intersticiales negativas, la expansién produce una eleva-
cidén de la Pi hasta valores cercanos a 0.

La respuesta a la infusién de albumina es marcada-
mente diferente en ambos grupos, ya que mientras en
los controles la Pi descendié hasta valores negativos de
alrededor de —5 cm. H;0, en las ratas cirréticas el efecto
fue inverso, registrandose aumentos de la Pi a valores
por encima de cero.

En la tabla 3 se muestran las medndas de Pi en dife-
rentes tiempos de la experiencia.

En la tabla 4 se recogen los valores de 'volumen urina-
rio. La respuesta diurética de las ratas cirréticas fue sig-
nificativamente menor durante todos los periodos.

La tabla 5 muestra las cifras de presion arterial (PA)
registradas durante la experiencia. Las ratas cirroticas
presentaron una PA significativamente mas baja en el
periodo basal, tendiendo a igualarse con la expansion.

DISCUSION
Los resultados expuesto's demuestran la existencia, en
los animales cirréticos, de un trastorno en los mecanis-
mos basicos de relacion entre l0s espacios intravascular
e intersticial, como son la presion intersticial y el paso
transcapilar de proteinas, a los que se agrega la disminu-

TABLA 1

" VARIACIONES EN HEMATOCRITO (HTO) Y PROTEINAS PLASMATICAS (PP)
(% respecto al basal)

Expansion Postexpansién Inf. albumina
HTO - 12,63 * 3,18 HTO - 6,51 +329 HTO - 27,59 £ 4,59
Controles ................ooiiiiii .
PP -1435x309 @ PP - 8,90 £ 3,79 PP — 12,56 + 3,19
: HTO - 13,33+ 233 HTO - -9,34 + 3,21 HTO — 28,18 £ 491
Cirrbticas .............o i '
PP — 19,45 £ 262 * PP - 1528 +223* PP - 12,83 + 3,69
N =16 N=8 N=8
*p < 0,05 entre cirréticas y controies.
TABLA 2 -

PORCENTAJE DE CAMBIO DE PROTEINAS PLASMATICAS MEDIDO POR ESPECTRO ELECTROFORETICO
(% respecto al basal)

Controles

Postexpansion

Abimina ....... ... ... ... e - 564x205"
Lo P + 3,34+764"
o T — 14,40 £ 322"
B oo - 363+6,13"
£ 22 — 14,17 + 1,54

Cirréticas
Inf. ‘albumina’ Postexpansion Inf. albumina
- 22,48 £0,50* — 14,47 % 1,41 = 31,60 + 0,41
- 23,71 £ 3,49 -19,43 + 5,54 -~ 2436 7, 08
- 3580 +454 . | - 26,87 £ 2,48 —.43,25 + 6,1
- 33,53 +£ 2,80 - -17,92 £ 2,53 - 32,83 £ 2, 86
- 11,99 + 3,65 - 29,23 + 3,85

- 27,47 + 3,42

*p < 0,05 entre controles y cirréticas.
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Fig. 1 —Trazado tipico de presién. arter/al e mtersr:c;a/ en ratas controles

y cirrdticas.

'

TABLA 3
VALORES DE PRESION INTERSTICIAL (cm. H.0)

TABLA 5
PRESION ARTERIAL (X + SD) MMHG _

Expansién Postexpansion Inf. albumina

Basal  Postexpansion Albumina (3 hs.) ’), Basal
Controles....— 2,63+ 0,61°-0,71 +0,73* - 5.,06 + 0,9"}' * Controles . 108 = 13 108 + 13 104 + 11 104 £ 11
Cirréticas .. .. 1,05 = 0,78° 1,195 + 0,83° ' Cirréticas . 97 = 13*104 + 19 84+ 15" 103 + 17

2,18 £ 0,59 *°

T p-< 0,01 respecto al basal. -
°p < 0,01 entre controles 'y cirrdticas.

TABLA 4
VOLUMEN URINARIO (ML.) X + ERROR ESTANDAR

Basal . Expansion
Controles . .......... 0,11 + 0,02 0,83+0,12* 242 +0,35"*
Cirréticas . .......... 0,11 £ 0,02 0,42 + 0,11

0,85 = 0,36

"p < 0,05 entre controles y cirrdticas.

cion en las resnstenuas perlfencas refenda en trabajos
anteriores ° -

La mterpretacién de estos datos requiere verlos a la
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inf. albumina

"p < 0,05 entre controles y cirroticas.

luz de los conceptos establecidos por GUYTON et al. % 2,
acerca de la dinamica capilar. Las ratas controles pre-
sentan un comportamiento idéntico al referido por
GuYTON 2 12; : partiendo de una presion intersticial inicial-
mente negativa, ésta se eleva con la expansion del VEC,
para hacerse de nuevo negativa al administrar una solu-
cion de alblimina. Analizando por separado cada perio-
do, la existencia de una presion negativa en el intersticio
es el resultado esperable de la suma algebraica de los
factores.contemplados en la ecuacién de Starling (apén-
dice). Un registro de presion negativa se obtiene en los
tejidos que. poseen endotelio- continuo, como la piel y el



musculo, siendo en cambio positivo en aquellos con es-
pacios interendoteliales amplios (capilares fenestrados),
como rifién, higado, intestino o cerebro '®~'8, Sin.embar-
go, en estos Ultimos territorios la aparente positividad de
la Pi no siempre es tal si se la considera en relacién a las
presiones del 6rgano en su conjunto 7.

Las fuerzas que contribuyen a generar una presién ne-

gativa intersticial son: a) una presion capilar efectiva
baja, b) drenaje linfatico, c) una baja permeabilidad capi-
lar disminuida, d) un bajo coeficiente de filtracion capilar
(cercano a 1), e) fuerzas dependientes de repulsion elec-
trostatica, retraccion mecanica y egquilibrio Donnan 7.
En las condiciones de presién negativa, el intersticio se
-mantiene en un estado de baja hidratacion, sin formacién
de liquido libre ' y con una relacién entre las estructuras
que lo forman (mucopolisacaridos, mucoproteinas, cola-
geno, agua y solutos) que determina una baja

distensibilidad 3. La marcada elevacién de la Pi que se -

observa en el grupo de ratas controles al infundir (& solu-
cion de Ringer es coincidente con lo descrito
clasicamente ® '2 y puede encuadrarse dentro de los
mecanismos que facilitan la salida de liquido desde el
intersticio hacia el espacio intravascular y que algunos
autores llaman «mecanismos de seguridad contrd el

edema» °. La respuesta ante-la infusion de albmina en -

las ratas normales fue similar a la observada por
- GUYTON 2 al administrar dextranos y por TRIPPODO con
albtmina hiperoncética 2. Este comportamiento debe re-
lacionarse con'la baja permeabilidad endotelial para la
albimina en estos animales, que se confirma en el estu-
dio de las proteinas. En este caso, la albimina actta co-
mo un eficaz agente osmético y al deshidratar al intersti-
cio incrementa la negatividad de la Pi, que es dependien-
te del contenido liquido o méas exactamente de la «activi-

dad del agua» en el tejido intersticial '8. La respuesta\

diurética fue paralela a los cambios en la presion intersti-
cial. - ‘

De este modo puede hablarse de una secuencia de
expansion —adaptacion de fuerzas microvasculares e
intersticiales tendente a retornar el liquido al espacio in-
travascular— eliminacion de la sobrecarga intravascular
por via urinaria. ‘

En los animales cirréticos se detectan una serie de di-
ferencias de respuesta de la presion intersticial que alte-
ran significativamente esta secuencia.

En primer término, la presencia de una presion intersti-
cial basal no negativa (préxima a 0) sugiere que, a pesar
de no existir edema clinicamente aparente, los mecanis-
mos de drenaje de liquido intersticial se encuentran alte-
rados. Esta observaciéon adquiere mayor trascendencia si
se recuerda que en los trabajos clasicos de LiEBERMAN ©
y LEvY’, que dieron fundamento a la teoria del so-
brellenado, no se detectaron cambics sistémicos que
pudieran estar implicados en la retencién hidrosalina re-
nal. En nuestras ratas se comprueba que un cambio tal
existe y que,aderhés esta presente en un territorio no
drenado por la porta. En otras palabras, que se trata

MEDIDA DE LA PRESION INTERSTICIAL

de un hecho mediado por un mecanismo sistémico '.

En segundo lugar la expansion no eleva la Pi, a dife-
rencia de lo que ocurria en animales controles. GuYTON
et al. han referido hallazgos similares 3 demostrando
que, dentro del rango de presiones positivas, el intersti-

‘Cio es capaz de acomodar volimenes crecientes con mi-

nimas variaciones en la presion. Este mecanismo hace
que un intersticio de tales caracteristicas sea menos efi-
caz para eliminar hacia la circulacién su exceso de con-

" tenido liquido, por carecer de la fuerza impelente de una

presion intersticial en aumento.

-Como causas posibles para justificar estos hallazgos
deben tenerse en cuenta las RPT disminuidas, que pro-
ducen un aumento de la presiéon hidrostatica
microvascular '* y un trastorno de la permeabilidad capi-
lar para las proteinas. Esta Ultima depende del tamafio
de las hendiduras interendoteliales que constituyen los
poros y en menor medida de un aumento de la superficie
capilar perfundida ?'. Una elevacion en la presién venosa
parece improbable, por hallarse la capsula en un territo-
rio no dependiente de la porta.

" Si bien no puede descartarse una disminucion en el
drenaje linfatico, tampoco se dispone de argumentos pa-
ra sostenerlo. NODDELAND et al. han medido presiones
intersticiales positivas en pacientes con sindrome nefroti-
co, obteniendo la mayor positividad en las zonas con
mas edema 2, .

Completando los cambios posibles en el equilibrio de
Starling‘del capilar cirrotico, debe tenerse en cuenta la
posibilidad de una mayor presion de perfusién, secunda-
ria a la vasodilatacion arteriolar, tal como lo sefala
GRANGER '4. Este incremento de presién podria tener im-
pqr_tandia aumentando el transporte convectivo para liqui-
do y proteinas hacia el intersticio. '

Los resultados del presente trabajo parecen confirmar
la presencia de un incremento de vasopermeabilidad, co-
mo ya se habia sugerido previamente '°. En 1961,
Dykes "' refirid que la cantidad de albimina necesaria
para elevar a cifras normales la albuminemia en pacien-
tes cirroticos descompensados era llamativamente
mayor que la de los célcuios previos del déficit proteico
permitian suponer. Por afadidura, al aparente «secues-
tro» dela albdimina, en un espacio de lento intercambio,
se unia un incremento en la salida de la circulacién de.
algunas inmunoglobulinas, que puede ser interpretada a
posteriori como otro indicio de la existencia de vasober—
meabilidad. . .

ParvING 2% ha referido la existencia de una vasoper-
meabilidad semejante en pacientes cirréticos. Si bien sus
hallazgos fueron en areas que drenan por la porta, dejé
pendiente la pregunta acerca de si se trataba de un fené-
meno mas generalizado, tal como parece suceder en las

" ratas cirroticas, en las que el comportamiento del endote-

lio continuo de los capilares subcutéaneos tiende a pare-

cerse al descrito para los endotelios fenestrados '8.
Los cambios en las proteinas plasmaticas no son atri-

buibles en el presente caso a un secuestro periférico de
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hematies y plasma; tal como el descrito por ACKERMAN 2%,

La expansion produce en las ratas cirroticas unas varia-'

ciones en el hematécrito y protemas dlferentes a Ias en-
contradas por ACKERMAN. .

El papel que .puede jugar un mcremento en el paso.

transmicrovascular de albumina en’ las: variaciones de
presion halladas en el intei’sticio, es dificil de determinar

con los medios utilizados: en este estudio. Por una parte, -

la vasopermeabilidad tenderia a,reduCir el gradiente de
presion oncética entreé plasma e intérsticio y a disminuir
el coeficiente de refleccion para la albumina. Ambos he-
chos pueden contribuir a una pérdida.de eficacia. en el
mecanismo de «bombeo» de liquido desde el intersticio
al espacio intravascular, que se basa primordialmente en’
las propiedades oncdticas de| piasma. Por otro lado, las
presiones intersticiales dependen en modo considerable
de la distribucién de cargas de los mucopolisacaridos.
que forman la matriz '”. En las-condiciones de pH y fuer-
za ionica del organismo, la mayor parte de éstas cargas
se hallan neutralizadas. Puede asumirse.que la entrada

i

rapida al espacio extravascular de una cantidad conside-- .

rable. de proteinas procedentes del plasma y fuertemente
cargadas, produce una verdadera interposicion anidnica,

susceptible de modificar la distensibilidad' del material.es--

tructural del intersticio y por eride el sustrato anatémico
gque mantiene la presion negatlva
Los cambios que se describen a nivel mterstncnal se

acompafaron de modificaciones en la ‘respuesta diuréti-.

.ca’ que pue‘den considerarse "estrechamente relaciona-.
das. El dato mas llamativo en este sentido es la deficien-

te diuresis que se obtiene al expandlr con albumina a Ias' .

ratas cirréticas.
Ei fracaso en producir una presmn negatrva deI mterstn-

cio en estos animales y, por tanto, para crear las condi-

ciones para vaciar de liquido este espacio, es paralelo a

la incapacidad para alcanzar una expansion eficaz de'l"

espacio intravascular. Estos resultades pueden ponerse

en relacion con la falta de respuesta dluretlca observada‘

frecuentemente en cirrdticos.
"~ En resumen, el presente trabajo permite observar aI-
gunos aspectos de la respuesta.a la expansion. en la ci-

rrosis, desde- el punto de'vista de un trastorno capilar®
generalizado. Este es probablemente consecuencia de Ia -
particular .situacién circulatoria a ta que se llega por los -

efectos de la distorsion estructural que el higado cirrotico-

produce en la circulacion porta. El estudio  del mecanis- .

mo por el que puede ocurrir una situaciéon semejante, y la

posible mediacion de factores hemodinamicos. y/o humo- .

rales, asi como la evaluacién mas completa del intercam-
bio entre los diferentes. compartimentos, son elementos
que pueden aclarar cudl es la importancia relativa de los
factores que intervienen en la generacion del sindrome

edematoso de la cirrosis y probablemente de otras pato- :

logias con retencion - hidroelectrolitica.

Apéndice
Ecuacion de Starlmg del equtI/bno capilar17
F = Kf [(Pc-Pi) - 8 (nc-rti)] :
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F: fuerza neta de flujo transcapilar. Kf: coeficiente de filtracion capilar,
que se compone de K (coeficiente de permeabilidad hidraulica) y S (su-
perficie de filtracién). Pc: presién hidrostatica capilar. Pi: Presién hidrosta-
tica intersticial. nC: presion oncdtica- (presién’ coloidosmética debida a
proteinas) intracapilar. ili; presién oncotica intersticial. 8: coeficiente de
refleccion capilar, que se obtiene a partir del cociente LPD/LP, donde
LPD es la. conductancna osmétlca y LP fa conductancia hidraulica 25.
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