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¿De qué hablamos?
 
Ascitis es la presencia de líquido en la cavidad peritoneal. Es la complicación más común y temprana de la cirrosis. El 60% de los pacientes con cirrosis compensada
desarrollarán ascitis en los primeros 10 años (Ginés P, 1987). La presencia de ascitis es un indicador de descompensación y predispone a sufrir otros problemas tales
como la peritonitis bacteriana espontánea o el síndrome hepator renal. Además, es un factor pronóstico importante: los pacientes con un primer episodio de ascitis
tienen una supervivencia a un año del 86% y a 5 años del 56% si no se realiza un trasplante hepático (Planas R, 2006). 
 
Para la aparición de la ascitis es imprescindible la presencia de hipertensión portal. La vasodilatación esplácnica secundaria a esta hipertensión portal ocasiona una
disminución del volumen arterial efectivo ocasionando la puesta en marcha de múltiples sistemas neuroendocrinos produciendo la retención hidrosalina que ocasiona
la ascitis (Schrier RW, 1988; Arroyo V, 1996; Arroyo V, 2003).

¿Cómo se diagnostica?
 
Los pacientes refieren disconfort abdominal y se objetiva aumento progresivo del perímetro abdominal. La maniobra más útil para explorar la presencia de ascitis es la
percusión del abdomen en posición supina, apreciándose matidez en los flancos, cambiante en decúbito lateral (es apreciable cuando la acumulación es >1.500 ml de
líquido ascítico). La prueba de imagen más útil es la ecografía abdominal, que puede detectar ascitis de hasta 100 ml (EASL, 2010). 
 
La realización de una paracentesis diagnóstica está indicada si se trata del primer episodio de ascitis, ante un paciente con ascitis que precise ingreso (especialmente
si presentan hemorragia digestiva alta aguda) o en los pacientes que presenten cualquier complicación relacionada con la cirrosis. 
 
En el líquido ascítico del cirrótico con ascitis no complicada es un trasudado y cumple las siguientes características: concentración de proteínas es <2 g/l, la relación
proteína suero/proteína líquido ascítico <0,5, la concentración de LDH líquido ascítico <300 U/l, la relación LDH suero/LDH líquido ascítico <0,6. Además el gradiente
albúmina suero/líquido ascítico (GASA) es ≥1,1 g/dl, esto indica hipertensión portal con un 97% de sensibilidad (Pose E, 2017). 
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Diagnóstico diferencial en pacientes con ascitis 
LA: líquido ascítico. LDH: lactato deshidrogenasa. 

GASA: gradiente albúmina suero/ascitis. PMN: polimorfonucleares. 
 
 

¿Cómo se trata?
 
El manejo médico de la ascitis ha de incluir tanto medidas generales como específicas. Las medidas generales incluyen el tratamiento de la enfermedad subyacente
causante de la cirrosis. Es imprescindible el cese completo del consumo de alcohol, ya que actúa directamente sobre la causa de la ascitis, mejora la supervivencia de
los pacientes a corto y largo plazo y puede ayudar a evitar el desarrollo de nuevas complicaciones y a controlar las ya existentes como la ascitis. También se deben
evitar los fármacos nefrotóxicos como aminoglucósidos, IECAs y AINEs (EASL, 2010). 
 
El tratamiento específico se relaciona con el grado de ascitis (Ginès P, 2004): 

1. Ascitis no refractaria, que a su vez se clasifica según su cuantía en:

Grado 1 o leve: cuando la cantidad de líquido es escaso y sólo se detecta por ecografía.
Grado 2 o moderada: ascitis por exploración física.
Grado 3: ascitis a tensión. Ascitis refractaria a tratamiento diurético.

Ascitis leve: la educación sobre la restricción de sodio en la dieta es clave en estos pacientes y debiera insistirse en ello a pacientes y cuidadores: es necesario
mantener una ingesta proteica suficiente para evitar la malnutrición al tiempo que se prescribe una restricción de la ingesta de sodio a 2 g/día (88 mEq/d). No es
preciso restringir el consumo de líquidos a no ser que se desarrolle hiponatremia (EASL, 2010). 
 
Ascitis moderada: la dieta hiposódica se añade la administración de diuréticos. El tratamiento inicial de elección es espironolactona y furosemida a dosis de 100 y
40 mg/día, respectivamente. Posteriormente puede incrementarse de manera escalonada y manteniendo esta relación de dosis entre ambos (Moore KP, 2003). El uso
combinado reduce más rápidamente la ascitis y provoca un menor número de efectos secundarios (especialmente menos hipopotasemia). 
 
Para controlar la respuesta al tratamiento deben de monitorizarse el peso (la pérdida de peso diaria no debe exceder los 1.000 g en pacientes con edema y los 500 en
pacientes con ascitis solamente). Además, deben analizarse regularmente los electrolitos en suero, la urea y la creatinina. El cumplimento con la dieta y el uso de
diuréticos puede evaluarse midiendo el sodio en orina de 24 horas. En pacientes con mala cumplimentación del tratamiento se aprecia una adecuada excreción
urinaria de sodio pero no pérdida de peso. 
 
Los pacientes que tengan ascitis severa pueden necesitar dosis altas de diuréticos (hasta 400 mg de espironolactona y 160 de furosemida) por lo que precisan una
monitorización estricta de peso y electrolitos (EASL, 2010; Pose E, 2017). 
 
Ascitis a tensión: estos pacientes suelen presentar una retención de sodio muy importante (Na urinario <20 mEq/día). El tratamiento más eficaz en este caso es una
paracentesis de gran volumen, intentando realizar un drenaje completo en una sola sesión. Cuando se realiza una paracentesis con extracción de una cantidad
significativa de líquido ascítico debemos realizar una expansión de volumen plasmático posterior para evitar la disfunción circulatoria postparacentesis. Si el volumen
drenado es menor de 5 L puede administrarse suero salino, si es mayor la reposición ha de realizarse con albúmina a razón de 8 g/L de líquido ascítico drenadoGDPR y Configuración de cookies
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(Moreau R, 2006; Bernardi M, 2012). 
 
Esta terapia, comparada con el tratamiento diurético, es más rápida, efectiva y reduce tanto la duración de la estancia hospitalaria como las complicaciones.
Habitualmente se analizará el líquido ascítico para excluir una peritonitis espontánea no sospechada. La pérdida de líquido ascítico por el punto de punción es la
complicación más habitual, sobre todo en pacientes con edema de la pared abdominal. La técnica de “punción en z” puede reducir el riesgo de pérdidas (Leung W,
2011). Por último, se aconseja comprobar, después de finalizar la técnica, que las hernias umbilicales son reducibles. Después de realizar una paracentesis
evacuadora debemos mantener el tratamiento con dieta hiposódica y diuréticos para prevenir la recurrencia de la ascitis (EASL, 2010). 
 
2. Ascitis refractaria, ocurre en el 10% de los pacientes cirróticos con ascitis (Salerno F, 2010). La ascitis refractaria es aquella que no puede ser resuelta o que
recurre rápidamente con restricción de sodio y tratamiento diurético (Arroyo V, 1996). Puede ocurrir que los pacientes no respondan al tratamiento con diuréticos o
presenten efectos adversos que contraindiquen el uso de estos. Para su diagnóstico se deben cumplir unos requisitos: el paciente ha de haber seguido un tratamiento
diurético intensivo (espironolactona 400 mg/día y furosemida 160 mg/día) durante al menos una semana, sin respuesta adecuada (pérdida de peso inferior a 0,8 kg
en 4 días) y con incremento de la ascitis. Además, el paciente ha presentado alguna de las siguientes complicaciones secundarias al uso de diuréticos: hiponatremia
(<125 mEq/L), hiper o hipopotasemia, deterioro de la función renal (incremento de la creatinina en un 100% con valores superiores a 2 mg/dl) o encefalopatía
hepática. 
 
La ascitis refractaria generalmente afecta a pacientes con cirrosis avanzada que también pueden desarrollar síndrome hepatorrenal tipo II (Salerno F, 2007). Ambos
factores son predictores independientes de mal pronóstico. El desarrollo de ascitis refractaria se asocia a una mediana de supervivencia inferior a 6 meses por lo que
deben ser considerados candidatos a trasplante hepático (EASL, 2010). En los pacientes con cirrosis compensada y varices esofágicas en tratamiento con beta
bloqueantes, un buen control de la hipertensión portal reduce significativamente el riesgo tanto de ascitis refractaria como de síndrome hepatorrenal (Hernández-Gea
V, 2012). 
 
El tratamiento más extendido es la realización de paracentesis evacuadora asociada a expansión con albúmina (8 g/L), técnica eficaz y segura. La reacumulación de
la ascitis se retrasa con la dieta hiposódica y diuréticos a la máxima dosis tolerada, siempre que se logre que la excreción urinaria de sodio sea superior a 30 mEq/d
(EASL, 2010). Es habitual que estos pacientes requieran de una paracentesis evacuadora cada 2-4 semanas (Ginès P, 2004). 
 
Pueden emplearse también la ingesta de sal y dosis altas de furosemida (2,5 g de sal 2 veces al día y furosemida a dosis de 360-520 mg dos veces al día), este
tratamiento ha demostrado ser una alternativa a la realización de paracentesis evacuadora en trabajos recientes. En este estudio (realizado con una población de 86
pacientes con ascitis refractaria) los pacientes a tratamiento con sal y furosemida desarrollaron menos complicaciones y necesitaron menos ingresos que aquellos en
los que se realizó el tratamiento clásico; las características de los pacientes que podría beneficiarse de este tratamiento no están claras y son necesarios más
estudios (Yakar T, 2016). 
 
La adición al tratamiento médico de midodrina (un agonista alfa-adrenérgico, 5 mg/8 horas) y rifaximina (un antibiótico semisintético sin absorción gastrointestinal,
550 mg/12 horas) ha demostrado un aumento de la supervivencia y un mejor control de la ascitis, con menos necesidad de paracentesis evacuadora y con menos
complicaciones en comparación con el empleo del tratamiento médico clásico (Hanafy AS, 2016). 
 
En pacientes con recurrencias muy frecuentes, esto es: que requieran paracentesis de forma repetida, en los que la paracentesis sea dificultosa y especialmente en
aquellos sin enfermedad cardiopulmonar y con función hepática preservada (ChildPugh <13, MELD <18, no encefalopatía hepática) debemos considerar la realización
de un DPPI (derivación percutánea portosistémica intrahepática). La DPPI demostró ser superior a las paracentesis evacuadoras en el control de la ascitis (menor
recurrencia) pero los pacientes desarrollan encefalopatía hepática en un 30% mejorando la supervivencia de los pacientes cirróticos con ascitis no trasplantados de
forma significativa. Si se produce encefalopatía tras el DPPI y ésta no es controlable con tratamiento médico será preciso ocluir o reducir el tamaño del shunt (Bai M,
2014; Salerno F, 2010). 
 
Existe otro dispositivo, alfapump®, que consiste en una bomba que drena constantemente líquido ascítico hacia la vejiga del paciente, en algunos trabajos se ha
relacionado con un aumento del riesgo de fracaso renal (por disminución del volumen circulante eficaz) e infecciones, por lo que podría ser recomendable una
monitorización estrecha de la función renal y la administración de albúmina de forma periódica (Solà E, 2017). 
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Pasos sucesivos en el tratamiento de la ascitis
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