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ENFOOQUE DEL PACIENTE
CON ASCITIS

ooy

e define ascitis como la acumulacion pa-
tolégica de fluidos en la cavidad
- peritoneal. La condicién se desarrolla
mas frecuentemente como parte de Ia
descompensacién de enfermedad hepatica créni-
ca asintomatica previa.

La ascitis es la complicacién mas comun de tal enfer-
medad, ocurriendo en el 50% de los pacientes dentro
de los diez afios de un diagnoéstico de cirrosis compen-
sada. En comparacién, el sangrado por vérices se de-
sarrolla en s6lo el 25% de los casos.
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El desarrolio de la retencién de fluidos en una persona
con enfermedad hepética crénica es un signo de mal
prondstico, solamente el 50% de tales personas sobre-
vive a los dos afios.

El pronéstico de pacientes con ascitis no cirrética es
bastante variable y el tratamiento depende de la cau-
sa. En Estados Unidos la mayoria de los pacientes con
ascitis (80%) tienen cirrosis. Cerca del 80% de esta
cirrosis se relaciona con consumo de alcohol. Alrede-
dor del 20% de los pacientes desarrollan ascitis por
una causa no hepatica. Ver tabla 1.

Tabla1. CAUSAS DE ASCITIS Y SOBREVIDA

CAUSA % TOTAL SOBREVIDA
Cirrosis 81 50% a dos afios
¢ Relacionada con alcohol 65
+ Hepatitis viral 10
+ Otras 6
Cancer 10 Promedio 20 semanas
Falla cardiaca 3 50% a dos afios
Tuberculosis 2 87% (dependiendo de otras variables)
Diélisis 1 Promedio 7 meses
Enfermedad pancreética 1 82% a dos afios (dependiendo de otras
variables)
Otras 2
¢ Clamydia <1
¢ Nefrética <1

* Hernando Vargas V., Residente Primer Afio, Medicina Interna, Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad del Cauca.
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Sin embargo en Colombia es frecuente la enfermedad
venooclusiva del higado generada por la ingesta de
infusiones de arnica. Elfactor estructural mas impor-
tante en la produccion de la ascitis es la obstruccién
postsinusoidal intrahepatica, originando altas presio-
nes hidrostaticas en el sinusoide y por ende en el flujo
de linfa en higado y canal toracico, el flujo de la linfa
hepética es extremadamente eficiente. El canal tordcico
moviliza entre 800 a 1000 cc de linfa cada dia, pero en
la cirrosis portal avanzada puede movilizar hasta 20
Lt diarios. Cuando sobrepasa la capacidad de los
linfaticos para drenar la linfa hepatica, ésta se acumu-
la en el espacio de Disse pasando a través de la capsu-
la hepética y llenando la cavidad peritoneal.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones de la ascitis son facilmente per-
ceptibles cuando se presentan de manera florida, sin
embargo hay situaciones en donde el examen clinico
exhaustivo pasa por alto este sindrome.

La principal caracteristica es la distensién abdomi-
nal, que puede obedecer bien a otros trastornos como
la distension gaseosa, retencion fecal, masas tumorales,
hemorragia peritoneal, globo vesical, embarazo y obe-
sidad. Para poder detectar clinicamente la presencia
de ascitis, debe existir al menos 120cc de liquido en la
cavidad peritoneal; con cantidades superiores a 1500
cc, el diagndstico es obvioy la dificultad para su deter-
minacion es minima.

Se describen cinco signos cldsicos para la deteccién de
ascitis:

Protrusién en los flancos
Matidez en los flancos
Matidez cambiante
Onda ascifica

Signo de chapoteo
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Para poder detectar matidez se deben acumular 1500
cc de liquido aproximadamente. Si no se detecta
matidez en los flancos, la probabilidad de ascitis es
menor del 10%. Se ha comprobado que la sensibilidad
y especificidad de la onda ascitica y del signo del cha-
poteo para detectar ascitis son muy inferiores al de la
matidez cambiante. Elsigno del chapoteo puede de-
tectar 120 cc de liquido, pero los pacientes debilitados
no pueden cooperar en esta prueba. La ascitis se pue-
de semicuantificar mediante el siguiente esquema:

1+ Sélo detectable a través de examen minucioso

2 + Fécilmente detectable pero de un voliimen relativa-
mente pequefio

3 + Ascitis evidente pero no a tension

4 + Ascitis a tensién

Sibien el diagnostico se sospecha por historia clinicayala
vez por métodos no invasivos como la ecografia, la cual
detecta hasta 100 cc de liquido en abdomen, la confirma-
ci6n definitiva se basa en una paracentésis positiva.

IMPORTANCIADELA
PARACENTESIS Y ANALISIS DEL
LIQUIDO ASCITICO

Elanalisis del liquido ascitico se utiliza en el diagnés-
tico diferencial de ascitis. Algunos clasifican las mues-
tras de liquido en tres grupos:

1. Aquellos con ascitis de reciente comienzo

2. Aquellos que ingresan al hospital con ascitis

3. Aquellos cuya condicion se deteriora durante la
hospitalizacién

La recomendacion es extraer una muestra de liquido
ascitico en todos los pacientes internados y
ambulatorios con ascitis de reciente comienzo y en to-
dos los que ingresan con ascitis, ademads, debe repetir-
se en todo paciente internado o ambulatorio que pre-
sente signos o sintomas o anomalias de laboratorio
sugestivas de infeccion.

No existe una contraindicacion absoluta para realizar
paracentésis, si bien existe la creencia que el suminis-
trar plasma fresco congelado o plaquetas disminuye
el riesgo de sangrado, debe omitirse esta practica pues
el riesgo de adquirir Hepatitis postransfusional au-
menta notablemente, y las complicaciones
hemorrégicas en el paciente sometido a paracentésis
no alcanza el 1%.

Las contraindicaciones potenciales serian la Coagulacion
Intravascular Diseminada y la Fibrinolisis Primaria.

Muchas pruebas pueden realizarse en el liquido
ascitico, sin embargo son pocas las que realmente tie-
nen gran validez diagnéstica, entre estas se destacan:

1. Recuento celular: Es la prueba aislada de mayor
utilidad. Se basa en el recuento absoluto de
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neutréfilos; el recuento celular provee informacién
inmediata acerca de una posible infeccién
bacteriana. Las muestras con predominio de
neutroéfilos y un recuento absoluto de neutréfilos
mayor o igual a 250/ cc se asume como infectada y
debe comenzarse tratamiento empirico sobre esta
base, con antibi6ticos de amplio espectro no
nefrotéxicos.

2. Gradiente albtimina sérica-ascitis (GASA): Con-
siste en la diferencia entre la albumina sérica y la
albaimina de la ascitis, de muestras tomadas con
un lapso de tiempo no mayor de 24 horas e ideal-
mente obtenidas al mismo tiempo. El GASA se
relaciona directamente con la presién portal; aque-
llos pacientes con gradientes mayor o igual a 1.1
gr/dL tienen hipertensién portal, mientras que
aquellos con gradientes menores de este valor, no
la tienen. La exactitud de tal determinacion es del
97% aproximadamente.

Los términos GASA elevado y GASA bajo reempla-
zaron el término transudado y exudado en la cla-
sificacién de ascitis.

3. Concentracion total de proteinas: Esta medicién
se utiliza para determinar si los pacientes tienen
alto riesgo para peritonitis bacteriana espontanea
(proteinas totales <1gr/dL)y enayudar a diferen-
ciar la peritonitis espontdnea de la peritonitis
bacteriana secundaria.

En contraste a la peritonitis espontanea, la peritonitis
secundaria usualmente requiere manejo quirtrgico
y se caracteriza por infeccién polimicrobiana, conun
nivel de proteinas totales >1gr/dl..

4. Cultivo: El cultivo de liquido ascitico juega un
papel importante en el estudio del paciente con
ascitis, la sensibilidad del mismo es cercana al 92%,
cuando la inoculacién del liquido se hace en fras-
cos de hemocultivo, comparado con un 50% de
sensibilidad cuando el liquido se siembra en me-
dios convencionales.

Las otras pruebas utilizadas son de poca ayuda y au-
mentan fos costos. Tal vez el frotis y cultivo para tuber-
culosis podria tener importancia, con una sensibili-
dad cercana al 50%; en caso de tal sospecha el método
diagnostico mas apropiado es la laparoscopia con
histologia y cultivo de biopsias peritoneales (sensibi-
lidad cercana al 100%).

Por otra parte, la citologia para determinar
carcinomatosis peritoneal tiene una sensibilidad cer-
cana al 100% y carece de importancia en la deteccién
de ascitis relacionada con otros canceres por la pobre
sensibilidad que posee para estos otros tumores. En
estos casos hay estudios no concluyentes como el
Antigeno Carcinoembrionario, el cual surge como prue-
ba util para detectar ascitis malignas.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE
CON ASCITIS

En la mayor parte de pacientes, la cirrosis es la causa de
laascitis. Lo mds importante del tratamiento es la restric-
cién de la ingesta de sodio y el uso de diuréticos orales.

La hospitalizacién se indica para los siguientes pro-
positos:

1. Educacién intensiva del paciente, de su alimenta-
cién o de ambas cosas, en la preparacién de una
dieta limitada a 88mOsm de Na/dia, lo que repre-
senta una restriccién moderada de sodio.

2. Monitoreo cuidadoso de los niveles de creatinina
y nitrégeno uréico.

3. Investigacion de la causa de la enfermedad hepa-
tica.

Los pacientes con historia de abuso de alcohol pue-
den ingresar en un programa de desintoxicacién y re-
habilitacion, incluso al mejorar el componente reversi-
ble de la enfermedad hepatica alcohélica, se puede re-
ducir la presién portal y disminuir la probabilidad de
retencién de sodio.

Una paracentésis diagnéstica debe realizarse en el
momento de la admisién. Este procedimiento confir-
ma la sospecha de hipertension portal y la posibilidad
de infeccién del liquido ascitico.

Cuando el paciente se presenta con ascitis a tension
de 5 Lt o mas, estos pueden drenarse puesto que alivia
la dificultad respiratoria, disminuye la sensacién de
plenitud del paciente y disminuye la presién que cau-
sa pérdida de liquido a través del sitio de la
paracentésis.

La paracentésis terapéutica es hemodindmicamente
benéfica en pacientes con ascitis a tension. Contrario a
lo que se piensa en la préctica clinica, la ascitis a ten-
sién se puede drenar sin que produzca efectos
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hemodindmicos indeseables. Ademas, la paracentésis
total, incluso superior a 20Lt es un procedimiento se-
guro, mejora el retorno venoso y el estado
hemodinamico.

Muchos pacientes con cirrosis y ascitis tienen
hiponatremia asintomatica leve cuando ingieren liqui-
dos sin restriccién; la restriccién de liquidos no es ne-
cesaria a menos que la concentracién de sodio se en-
cuentre por debajo de 120mOsm/Lt.

El evitar la terapia diurética en espera de una
natriurésis espontanea no se justifica, como quiera
que sélo cerca del 15% de los pacientes con cirrosis y
ascitis tienen pérdida de peso y tienen una reducciéon
en el volimen de liquido ascitico s6lo con restriccion
de sodio.

Debe medirse la concentracién de sodio en una mues-
tra de orina al azar en el momento del ingreso al hospi-
tal, y la terapia con diurético debe ser comenzada in-
mediatamente.

Para los pacientes que ya reciben diurético, los niveles
de sodio urinario se deben determinar y continuar el
tratamiento diurético. Idealmente debe obtenerse ori-
na de 24 horas para determinar concentracién de sodio
y volumen urinario diario.

Cuando la excrecién urinaria de sodio esta por debajo
de 10mOsm/ Lty el voliumen urinario es de menos de
1Lt/ dfa a pesar del tratamiento diurético, la désis del
diurético debe incrementarse hasta lograr diurésis, el
monitoreo seriado de la excrecion urinaria de sodio
ayuda a determinar la désis ¢6ptima diurética; un ba-
lance de sodio negativo con una pérdida de peso de
0,5Kg/dia, es una meta razonable. Aquellos pacien-
tes con edema toleran grandes balances negativos de
sodio y una pérdida de peso mds rapida. La ingesta
excesiva suministrada por el propio paciente debe
sospecharse cuando la excrecién de sodio excede los
88mOsm/ dia pero el paciente no pierde peso, no hay
datos que apoyen la practica de medir potasio urina-
rio y las relaciones sodio/ potasio urinario.

Los estudios controlados randomizados han clarifi-
cado la eleccion de la terapia diurética. La furosemida
sola es poco efectiva y puede originar trastornos del
potasio (hipocalemia), mas que la espironolactona sola
o combinada con furosemida, si bien el comienzo de la
diuresis en pacientes tratados solos con
espironolactona puede demorarse 2 0 mas semanas.

La combinacion de espironolactona y furosemida es
mucho mds efectiva que las otras terapias
medicamentosas, puesto que disminuye la duracion
de Ia hospitalizacién y los problemas con el balance
del potasio, se recomienda comenzar el tratamiento
con 100 mg de espironolactona y 40 mg de furosemida,
hasta llegar a 400 mg/dia de espironolactona y 160
mg/dfa de furosemida. No se ha demostrado que désis
mas altas que esta dltima aumente la excrecién de
sodio urinario. La adicién de un tercer diurético tipo
hidroclorotiazida es poco practica, problematica y pe-
ligrosa, por el exceso de diuresis y alteraciones
hidroelectroliticas.

Este protocolo alcanza una diuresis satisfactoria en
mas del 90% de pacientes, no se aconseja el uso de
diuréticos intravenosos por producir disminucién
aguda de la filtracién glomerular.

Todo paciente en tratamiento para ascitis que presente
encefalopatia con sodio menor de 120 mEq/Lt pese a
la restriccién de liquidos con niveles de creatinina
mayor de 2mg/dL indican la necesidad de suspen-
sién inmediata del diurético y nueva evaluacién del
paciente.

Un namero de pacientes con ascitis no responden al
tratamiento impuesto, cayendo en el contexto de ascitis
refractaria y apuntan a otras opciones terapéuticas
entre las que se destacan:

1. Paracentésis terapéutica: Esta opcion se reserva
para pacientes en quienes el tratamiento estandar
es poco exitoso; se han reportado extracciones de
hasta 22.5 Lt sin complicacién alguna, no obstan-
te este procedimiento produce deplecién de
opsoninas (lo cual no se produce con el tratamien-
to diurético); tedricamente la deplecion de
opsoninas a través de paracentesis predispone a
contraer peritonitis bacteriana espontanea.

2. Expansién del voliimen plasmético: La expansion
del volimen plasmatico después de paracentésis
terapéutica esta sujeta a debate desde hace varias
decadas; un estudio reportd pocas anormalidades
electroliticas (asintomaticas), de creatinina y
renina plasmatica en pacientes que recibieron al-
bumina después de una gran extraccién de liqui-
do ascitico, que en aquellos que no la recibieron; la
morbilidad y la mortalidad no fueron afectadas;
otros dos estudios no detectaron una reduccién
en el volumen plasmatico después de una
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paracentésis de gran volimen; otro estudio no
demostré exceso de la mortalidad o incrementoenla
progresion hacia el sindrome hepatorrenal en pa-
cientes quienes no recibieron albimina comparados
con aquellos que si la recibieron, por lo anterior y por
el alto costo de la albamina no se justifica su uso
rutinario, al igual que el uso de coloides tipo dextran.

3. Shunt peritoneo venoso: desde comienzo de la dé-
cada de los ochenta, este procedimiento se acogio
como modalidad terapéutica en la ascitis refracta-
ria, pero su entusiasmo disminuyd posteriormente
por las complicaciones y mala funcionalidad del
mismo. 2 estudios se han realizado tratando de
mostrar la eficacia de este tratamiento, el cual, si
bien no supera al tratamiento farmacolégico y la
paracentésis terapéutica, si produce mayor bienes-
tar al paciente por reducir el volimen del liquido
ascitico; recientemente los shunt transyugulares
portosistémico intrahepatico, colocado por
radiélogos experimentados han reportado eficacia
en algunos estudios, aunque se necesitan proyec-
tos de investigacién a gran escala para determinar
suverdadera eficacia.

4. Laultrafiltracion extracorpérea de liquido ascitico
con reinfusién intravenosa de proteina, tiene la
ventaja de conservar las proteinas y de disminuir
costos al compararlo con la infusién de albiumina.
Dos estudios muestran una eficacia similar e igual
sobrevida para pacientes tratados con
ultrafiltracién y controles tratados con
paracentésis e infusion de albumina; la fiebre y
los problemas de coagulacién son complicacio-
nes relacionadas con este procedimiento.

Por tltimo, la sobrevida a los doce meses del paciente
con ascitis refractaria al tratamiento médico es del 25%,
el trasplante hepatico, aumenta la sobrevida en un 75%
despues de un afio.

Fl tratamiento de la ascitis depende por ende de la
noxa causal, por ejemplo aquella debida a tubercu-
losis (sin cirrosis), se resuelve en la mayoria de los
casos con tratamiento antituberculoso establecido;
la ascitis debida a Chlamydia responde a
tetraciclinas por ejemplo.

La ascitis lapica puede responder a tratamiento con
esteroides; las pacientes con neoplasia ovarica pue-
den tener buena respuesta al tratamiento quirtrgico y
a la quimioterapia.
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