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RESUMEN
La ascitis es la complicación más frecuente de la

cirrosis hepática y su aparición conlleva una reducción
de la supervivencia. El objetivo del tratamiento es la
movilización del líquido intraperitoneal y la preven-
ción de su reacumulación. El primer escalón de trata-
miento incluye reposo en cama, dieta hiposódica y
espironolactona, sola o en combinación con furosemi-
da o torasemida. Sin embargo, el 10-20% de los pacien-
tes no responden al tratamiento o desarrollan efectos
adversos que limitan su uso, lo que se denomina asci-
tis refractaria. Estos pacientes deben ser considerados
como posibles candidatos a trasplante hepático, y
cuando éste no es posible, la paracentesis total con
infusión intravenosa de albúmina es el tratamiento de
elección. En los pacientes que no toleran paracentesis
o que requieren su realización con mucha frecuencia,
se pueden valorar otras opciones terapéuticas como
las anastomosis quirúrgicas, la derivación percutánea
portosistémica intrahepática y en último término el
shunt peritoneo-venoso.
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ABSTRACT
Ascites is the most frequent complication of

hepatic cirrhosis and its appearance brings a
reduction of survival. The treatment aims to mobilise
the intraperitoneal liquid and to prevent its
reaccumulation. The first step of treatment includes
rest in bed, a hyposodic and spironolactone diet,
alone or in combination with furosemide or
torasemide. However, 10-20% of patients do not
respond to treatment or develop adverse effects that
limit its use, which is termed refractory ascites.
These patients must be considered as possible
candidates for a liver transplant and, when this is not
possible, the chosen treatment is total paracentesis
with an intravenous infusion of albumin. In patients
who do not tolerate paracentesis, or who require its
realisation with great frequency, other therapeutic
options can be evaluated, such as surgical
anastomoses, intrahepatic portosystemic
percutaneous derivation and, in the final instance,
peritoneo-venous shunt.
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INTRODUCCIÓN

La ascitis, definida como la acumula-
ción de líquido libre en la cavidad perito-
neal, es la complicación más frecuente de
la cirrosis hepática y su aparición implica
un mal pronóstico a medio plazo. Así,
aproximadamente la mitad de los pacien-
tes cirróticos desarrollan ascitis en los 10
años siguientes al diagnóstico de la enfer-
medad y la supervivencia de estos pacien-
tes cirróticos se reduce al 50% a los 2 años
del primer episodio de ascitis, por lo que

deben ser considerados como candidatos
a trasplante ortotópico hepático1.

El mecanismo fisiopatológico de apari-
ción de ascitis en la cirrosis hepática no es
bien conocido, aunque se sabe que apare-
ce en el contexto de un  complejo disturbio
hemodinámico y de una anómala retención
renal de sodio y agua, hechos que se pro-
ducen cuando existe una hipertensión por-
tal significativa.

La teoría fisiopatológica más aceptada
en la actualidad es la de la vasodilatación
arterial periférica (Fig. 1). Según esta teoría,
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Figura 1. Fisiopatología de la ascitis: teoría de la vasodilatación arterial.

Cirrosis hepática

Hipertensión portal sinusoidal

Vasodilatación arterial esplácnica

↓ volumen plasmático efectivo

Activación de sistemas vasoactivos endógenos
(sistema nervioso simpático, sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

hormona antidiurética)

Retención renal de sodio y agua

Aumento del volumen plasmático

Restablecimiento del volumen plasmático Persistencia de hipovolemia efectiva 
efectivo

Desactivación de sistemas vasoactivos Persistencia de activación de sistemas 
vasoactivos

No ascitis Retención mantenida de sodio y agua

Agravamiento de la hipertensión portal

Formación de ascitis



la hipertensión portal conduce a una inten-
sa vasodilatación arteriolar esplácnica, que
se traduce en una disminución de la resis-
tencia vascular periférica total y conse-
cuentemente da lugar a una reducción del
volumen plasmático efectivo. Este distur-
bio es detectado por los barorreceptores
del territorio arterial, y lleva a una estimu-
lación del sistema renina-angiotensina-
aldosterona y sistema nervioso simpático,
y a una hipersecreción no osmótica de hor-
mona antidiurética, lo que produce una
retención renal de sodio y agua y, por tanto,
un aumento del volumen plasmático que en
fases iniciales es suficiente para compensar
la disminución de las resistencias. En fases
avanzadas, este aumento del volumen plas-
mático efectivo no es suficiente para nor-
malizar el trastorno hemodinámico, con lo
que persiste la activación de los sistemas
vasoactivos, manteniéndose la retención
renal de sodio y agua, produciéndose un
agravamiento de la hipertensión portal por
aumento del flujo esplácnico. Finalmente, la
hipertensión portal actúa como un factor
localizador de edema al producirse un exce-
so de formación de linfa tanto a nivel hepá-
tico (por el aumento de la presión sinusoi-
dal) como en menor medida a nivel
esplácnico (por el aumento del flujo sanguí-
neo esplácnico), superándose la capacidad
de retorno linfático y produciéndose la sali-
da de líquido a la cavidad abdominal2. 

La evaluación inicial de un paciente
con ascitis debe incluir una historia clínica
detallada, una minuciosa exploración físi-
ca (incluyendo peso corporal), un análisis
bioquímico de sangre (especialmente para
ionograma, función hepática y renal) y de
orina de 24 horas (volumen urinario,
excreción de electrolitos, urea y creatini-
na), y un análisis del líquido ascítico (celu-
lar, bioquímico y citológico). Además, es
aconsejable la realización de una ecografía
abdominal para descartar la existencia de
un hepatocarcinoma y/o una trombosis de
la vena cava, así como para el estudio del
sistema portal1.  

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de la ascitis
es la movilización del líquido intraperito-
neal y la prevención de su reacumulación.  

Reposo y dieta hiposódica

La pérdida de líquido y de peso en los
pacientes cirróticos con ascitis depende
del balance de sodio, por lo que el primer
escalón de tratamiento incluye el reposo
en cama y la restricción de sodio de la
dieta (40-60 mEq/día), medidas destinadas
a conseguir un balance negativo de sodio.
El reposo en cama es recomendable por-
que el ortostatismo en pacientes cirróti-
cos con ascitis se asocia a una marcada
activación del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona y del sistema nervioso sim-
pático, y a una reducción del filtrado glo-
merular, de la excreción urinaria de sodio
y de la respuesta a los diuréticos de asa1,2.
Se aconsejan dietas con 40-60 mEq/día de
sodio, ya que una mayor restricción salina
hace más difícil su cumplimiento y puede
conducir a un empeoramiento del estado
nutricional del paciente3,4.

La restricción de líquido, sin embargo,
no es necesaria en la mayor parte de los
pacientes, ya que la hiponatremia que
generalmente presentan no es severa ni
sintomática. Sólo cuando la hiponatremia
es menor de 125 mmol/l, se debe recomen-
dar restricción de líquidos a menos de 1
litro al día1.

La medición de la excreción urinaria de
sodio es un parámetro muy útil en la eva-
luación y seguimiento de estos pacientes.
Se recomienda realizar la determinación en
orina de 24 horas, debido a la falta de uni-
formidad de la eliminación urinaria de
sodio durante el día. Por otra parte, la
obtención de orina de 24 horas permite
conocer el filtrado glomerular renal, los
niveles de creatinina y el volumen urina-
rios. Los pacientes cirróticos excretan 15-
20 mg de creatinina/kg peso corporal (hom-
bres) y 10-15 mg de creatinina/kg peso
corporal (mujeres). Menores excreciones
de creatinina pueden indicar una recolec-
ción incompleta1. En pacientes que con
reposo y dieta hiposódica eliminan espon-
táneamente cantidades aceptables de sodio
en orina (>80 mEql/día), estas medidas son
suficientes para conseguir un balance nega-
tivo de sodio y por tanto para la elimina-
ción de la ascitis (10-20% de los pacientes).
En el resto sin embargo, la dieta pobre en
sal no es suficiente para conseguir un
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balance negativo de sodio, por lo que es
necesario el uso de diuréticos, aunque en
estos casos la restricción salina permite
reducir la dosis de los mismos1,3-5. 

Diuréticos
La espironolactona y los diuréticos de

asa son los más utilizados en el tratamien-
to de la ascitis en pacientes cirróticos. 

La espironolactona actúa a nivel del
túbulo contorneado distal y túbulo colector
inhibiendo de forma competitiva la unión
de la aldosterona a su receptor mineralo-
corticoide citosólico, con lo que impide el
intercambio Na+-K+. El efecto farmacológi-
co es un aumento de la eliminación de
sodio y una disminución de la eliminación
de potasio. Su eficacia natriurética depende
de su concentración en plasma, del grado
de hiperaldosteronismo y de la cantidad de
sodio que alcanza los tramos distales de la
nefrona. Por ello, los pacientes con marca-
do hiperaldosteronismo requieren dosis
elevadas del fármaco. Por otra parte, su
acción es más relevante cuando se asocia a
un diurético de asa, ya que éste aumenta la
carga de sodio en los segmentos distales. La
acción de la espironolactona no es evidente
hasta 2-4 días tras el inicio de su adminis-
tración. Las dosis habitualmente utilizadas
oscilan entre 50 y 400 mg/día por vía oral.
Los efectos secundarios más frecuentes son
la hiperpotasemia, la acidosis metabólica y
los efectos antiandrogénicos (ginecomastia
e impotencia)3,6.

La furosemida pertenece al grupo de los
diuréticos de asa. Su mecanismo de acción
es el bloqueo del sistema de cotransporte
específico Na+-K+-2Cl- situado en la rama
ascendente del asa de Henle, con lo que
produce un rápido e intenso incremento de
la eliminación urinaria de sodio y cloro.
Además, provoca una notable eliminación
de potasio, hidrogeniones, calcio y magne-
sio. Su efecto natriurético es parcialmente
mediado por las prostaglandinas, por lo
que la administración de antiinflamatorios
no esteroideos provoca un descenso en su
actividad. La acción se inicia unos 10-30
minutos tras la administración oral, con
una duración de unas 4-6 horas y un efecto
máximo al cabo de 1-2 horas. Las dosis
habitualmente utilizadas oscilan entre 40 y

160 mg/día por vía oral. Los efectos secun-
darios más frecuentes son la hiponatremia
(a la que nos referiremos  posteriormente
de forma más detallada), hipopotasemia,
alcalosis metabólica hipoclorémica, hiper-
glucemia e hiperuricemia. Además, puede
producir trastornos gastrointestinales, oto-
toxicidad (con mayor frecuencia en pacien-
tes con insuficiencia renal y tras la adminis-
tración de dosis elevadas) y calambres
musculares (por trastornos electrolíticos
generalmente). A pesar de su potente efec-
to natriurético, en los pacientes cirróticos
la furosemida sólo produce natriuresis
satisfactoria en el 50% de los casos. Este
pobre efecto natriurético se debe en gran
parte al notable hiperaldosteronismo de los
pacientes cirróticos con ascitis, en los que
la acción de este diurético en el asa de
Henle es amortiguada por la intensa reab-
sorción de sodio en segmentos más distales
de la nefrona. Por ello, en estos pacientes,
cuando se administran por separado, la
espironolactona es mucho más eficaz que la
furosemida, mientras que, como ya se ha
citado, cuando se usan combinadamente la
furosemida potencia la acción de la espiro-
nolactona1,3,4.

Otro diurético de asa, de uso clínico
más reciente, es la torasemida. Comparada
con la furosemida tiene una mayor biodis-
ponibilidad por vía oral, una vida media
más larga y una actividad más prolongada.
En los pacientes cirróticos consigue una
mayor diuresis, un mayor aclaramiento de
agua libre, y una natriuresis más intensa y
prolongada que la furosemida. Provoca
una menor excreción de potasio y una
menor concentración de amonio en san-
gre, y no modifica la excreción de magne-
sio y fosfato. Se administra a dosis de 10-40
mg/día combinada con espironolactona4.

Además de los efectos secundarios
mencionados, la administración de diuréti-
cos en los pacientes cirróticos con ascitis
puede originar encefalopatía hepática, dete-
rioro de la función renal e hiponatremia. La
encefalopatía hepática se produce aproxi-
madamente en el 25% de los pacientes hos-
pitalizados. El mecanismo exacto por el que
los diuréticos pueden desencadenar su apa-
rición es desconocido, pero se ha sugerido
que podría estar en relación bien con las
alteraciones hidroelectrolíticas que pueden
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provocar, o bien con el incremento en la sín-
tesis de aminoácidos aromáticos y la pro-
ducción de amonio por el riñón. La apari-
ción de insuficiencia renal se observa en
aproximadamente el 20% de los pacientes
hospitalizados y es particularmente fre-
cuente en los pacientes sin edemas con
buena respuesta a diuréticos, en los que el
balance de líquidos excede al volumen de
líquido ascítico movilizado, lo que lleva a
una depleción del volumen intravascular y
a un descenso de la perfusión renal y del fil-
trado glomerular. Generalmente, revierte al
suspender la medicación y se puede preve-
nir realizando un balance adecuado de
líquidos, teniendo en cuenta que el volu-
men máximo de líquido ascítico reabsorbi-
ble es de unos 900 ml/día. Finalmente, la
aparición de hiponatremia, que se produce
en aproximadamente un 30% de los pacien-
tes hospitalizados, tiene una etiología mul-

tifactorial, influyendo un empeoramiento
de la capacidad de excreción renal de agua
libre y la secreción inadecuada de hormona
antidiurética (en respuesta a la hipovole-
mia inducida por diuréticos)3,7. 

Existen básicamente dos pautas de tra-
tamiento diurético. La primera consiste en
la administración de espironolactona sola,
comenzando con 100 mg/día y aumentan-
do la dosis en 100 mg /día cada 4-5 días si
no hay respuesta, hasta una dosis máxima
de 400 mg/día. Si a pesar de ello no hay
respuesta se añaden 40 mg/día de furose-
mida ó 10 mg/día de torasemida, empleán-
dose también dosis crecientes hasta un
máximo de 160 y 40 mg/día respectiva-
mente, en razón de la respuesta obtenida.
La segunda pauta consiste en la adminis-
tración simultánea de espironolactona
más furosemida (o más torasemida) a

331ANALES Sis San Navarra 2001, Vol. 24, Nº 3, septiembre-diciembre

TRATAMIENTO DE LA ASCITIS EN PACIENTES CIRRÓTICOS

Ascitis

A tensión Ligera/Moderada

Paracentesis evacuadora Reposo + dieta hiposódica
+ infusión de albúmina Espironolactona + furosemida

Espironolactona + torasemida

Respuesta Refractaria

Dosis mínima eficaz No candidato a TOH              TOH

Paracentesis +
Infusión de albúmina

No respuesta Respuesta

DPPI Shunt peritoneovenoso    Cirugía Diuréticos a dosis
mínima eficaz

Figura 2. Tratamiento de la ascitis.

TOH: trasplante ortotópico hepático



dosis bajas, incrementando las dosis de
ambos diuréticos si no hay respuesta,
hasta una dosis máxima de 400 mg/día de
espironolactona y 160 mg/día de furosemi-
da (ó 40 mg/día de torasemida). Aunque
ambas pautas son igualmente eficaces y
seguras, la primera puede ser más cómoda
y la segunda puede permitir un mejor con-
trol de las alteraciones que producen
ambos diuréticos en los niveles plasmáti-
cos de potasio. En cualquier caso, se debe
administrar la dosis mínima capaz de con-
seguir una pérdida de peso diaria de 0,3-
0,5 Kg en los pacientes sin edema y de 0,5-
1 Kg en los pacientes con edema en
extremidades inferiores. Una vez consegui-
da la eliminación de la ascitis el paciente
debe recibir la mínima dosis de diuréticos
necesaria para prevenir su reaparición1,3. 

La eficacia y seguridad del tratamiento
requiere la monitorización del peso corpo-
ral, de los niveles plasmáticos de electroli-
tos (especialmente sodio y potasio), de la
función renal (urea y creatinina plasmáti-
cas), del volumen urinario y de la excre-
ción de sodio en orina de 24 horas. Asi-
mismo, se debe descartar la existencia de
síntomas o signos de encefalopatía.

La administración de diuréticos y una
dieta pobre en sal es efectiva en la mayor
parte de los casos. Sin embargo, el 10-20%
de los pacientes hospitalizados no respon-
den al tratamiento o bien desarrollan efec-

tos adversos que limitan su uso. Ambas
situaciones se engloban en la denominada
ascitis refractaria al tratamiento diurético
(Tabla 1). No obstante, cuando no se con-
sigue una respuesta adecuada se debe
investigar el cumplimiento del tratamien-
to, especialmente de la restricción salina.
Para ello es importante conocer la excre-
ción de sodio en orina de 24 horas, de
modo que en los pacientes con excreción
urinaria >80 mEq/día se debe sospechar
una restricción inadecuada del sodio de la
dieta. También se debe investigar la exis-
tencia de otras posibles causas como el
aumento de la actividad física del paciente,
la toma de antiinflamatorios no esteroide-
os y la trombosis de la vena porta1,3,5,7-9. 

Paracentesis 
La paracentesis total con infusión intra-

venosa de albúmina (6-8 g/litro de líquido
ascítico extraído) es una medida eficaz y
segura en el tratamiento de la ascitis de
causa cirrótica y debe considerarse como
la primera opción terapéutica en pacientes
con ascitis a tensión y en pacientes con
ascitis refractaria no subsidiarios de tras-
plante hepático3. 

En los pacientes cirróticos con ascitis
se ha demostrado que la extracción de
más de 5 litros de líquido ascítico median-
te paracentesis se acompaña de un dete-
rioro circulatorio denominado disfunción
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Tabla 1. Ascitis refractaria. 

Ascitis refractaria: aquella que no puede ser eliminada adecuadamente o cuya recurrencia pre-
coz no puede ser prevenida mediante tratamiento médico. Incluye dos subtipos: 

• Ascitis resistente a diuréticos: ascitis que no puede ser eliminada, o cuya recurrencia precoz
no puede ser prevenida, debido a la ausencia de respuesta (pérdida de peso inferior a 200
g/día) a una dieta pobre en sodio (50 mEq/día) y dosis máximas de diuréticos (400 mg/día de
espironolactona más 160 mg/día de furosemida), durante al menos una semana. 

• Ascitis intratable con diuréticos: ascitis que no puede ser eliminada, o cuya recurrencia pre-
coz no puede ser prevenida, debido al desarrollo de complicaciones como:

- Encefalopatía hepática en ausencia de otros factores precipitantes.

- Insuficiencia renal (incremento de la creatinina sérica mayor del 100%, a un valor final
superior a 2 mg/dl).

- Hiponatremia (disminución de la concentración sérica de sodio mayor de 10 mEq/l, a un
valor inferior a 125 mEq/l).

- Hiperpotasemia (incremento de la concentración sérica de potasio por encima de 6
mEq/l).

- Hipopotasemia (descenso de la concentración sérica de potasio por debajo de 3 mEq/l).



circulatoria postparacentesis (DCP), que
se define como el incremento de la activi-
dad renina plasmática (PRA) mayor del
50% del valor basal y superior a 4
ng/ml/hora, al sexto día de la paracentesis.
Este trastorno es clínicamente silente y no
espontáneamente reversible. Se ha obser-
vado que en las primeras horas tras la
paracentesis se produce una mejoría en la
hemodinámica sistémica, con un aumento
del gasto cardíaco y una reducción de la
presión venosa central, de la frecuencia
cardíaca y de la concentración de aldoste-
rona. Sin embargo, tras esta fase (12-24
horas después de la paracentesis total) se
producen una serie de cambios (disminu-
ción del gasto cardíaco, de la presión
venosa central, de la presión capilar pul-
monar y de la concentración de péptido
natriurético atrial) que conducen a una
reducción del volumen intravascular, con
un incremento de la actividad renina plas-
mática y probablemente de otros sistemas
vasoactivos endógenos (sistema nervioso
simpático y hormona antidiurética). Este
deterioro de la hemodinámica sistémica se
acompaña de hiponatremia y/o disfunción
renal en un 20% de los pacientes, y además
se asocia a un mayor requerimiento de
diuréticos, una mayor recurrencia de la
ascitis y una menor supervivencia7,8,10. 

La infusión intravenosa de albúmina (6-
8 g/litro de líquido ascítico extraído) redu-
ce la incidencia de disfunción circulatoria
postparacentesis (14-18%) y previene el
desarrollo de hiponatremia y disfunción
renal en el 98% de los casos8,10. Sin embar-
go, el uso de albúmina está limitado por su
elevado coste económico, por lo que se ha
investigado el empleo de otros expansores
plasmáticos como el dextrano-70 y la poli-
gelina. La probabilidad de desarrollo de
DCP con el empleo de estos expansores
depende de la cantidad de líquido ascítico
extraído, de modo que cuando se extraen
más de 9 litros se produce en torno al 56%
de los pacientes, cuando se extraen 5-9
litros en el 31% y cuando se extraen menos
de 5 litros en el 16%. Por tanto, cuando se
realiza paracentesis de más de 5 litros de
líquido ascítico, la albúmina debe ser con-
siderada el expansor plasmático de elec-
ción. Cuando la cantidad de líquido ascíti-
co extraído es menor a 5 litros, otros

expansores plasmáticos como el dextrano-
70 y la poligelina podrían ser útiles, ya que
la incidencia de DCP observada en estos
casos es similar a la observada en los
pacientes tratados con albúmina. El dex-
trano-40, sin embargo, se ha mostrado ine-
fectivo (70% de DCP, 14% de hiponatremia
y disfunción renal), lo cual  puede expli-
carse por su corta vida media (9 horas), a
diferencia del dextrano-70 (12- 24 horas),
la poligelina (16 horas) y la albúmina (21
días)1,7,8,10. 

En la ascitis a tensión la paracentesis
evacuadora total es tan eficaz y segura
como la extracción repetida de 4-6
litros/día. Comparada con el tratamiento
diurético consigue una eliminación más
rápida de la ascitis, con la consiguiente
reducción de la estancia hospitalaria. Tam-
bién se ha observado una menor tasa de
complicaciones, fundamentalmente por
una menor incidencia de encefalopatía
hepática, insuficiencia renal e hiponatre-
mia. No se han observado diferencias en la
supervivencia3,7,8,10. 

Debido a que la paracentesis terapéuti-
ca no influye en los mecanismos fisiopato-
lógicos de la ascitis, en los pacientes trata-
dos con paracentesis se debe pautar una
dieta pobre en sal y diuréticos para evitar
la reacumulación de la ascitis. El trata-
miento con 200-250 mg/día de espironolac-
tona iniciado precozmente tras la paracen-
tesis total previene la recurrencia de la
ascitis en la mayoría de pacientes cirróti-
cos  con ascitis sin insuficiencia renal3,7.

En la ascitis refractaria la paracentesis
con reposición de albúmina también se
considera la primera opción terapéutica.
Diferentes estudios han demostrado una
eficacia similar respecto a la comunica-
ción peritoneovenosa. Aunque ésta permi-
te un mejor control de la ascitis a largo
plazo, la severidad de las complicaciones
y la frecuente obstrucción de la prótesis
han limitado su uso en favor de la para-
centesis en el tratamiento de la ascitis
refrataria7,8.

Derivación peritoneovenosa
La comunicación peritoneovenosa ha

sido muy utilizada para el tratamiento de
la ascitis refractaria. Aunque se han desa-
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rrollado diversos modelos de prótesis, el
más empleado ha sido el shunt de LeVeen.
Consiste en la colocación de un tubo mul-
tiperforado intraabdominal conectado, a
través de una válvula unidireccional, a un
tubo de silicona que transcurre por el teji-
do celular subcutáneo hasta el cuello,
donde se introduce a través de la vena
yugular interna en la vena cava próxima a
la aurícula derecha. De este modo, cuando
la presión intraabdominal supera en 3-5
cm de agua la presión en la aurícula dere-
cha, la válvula se abre y el líquido intrape-
ritoneal fluye hacia el compartimento
intravascular5. 

Este procedimiento conduce a una
expansión sostenida del volumen plasmá-
tico efectivo, lo que induce una supresión
de la renina, aldosterona, norepinefrina y
ADH, y por tanto, una reducción de la asci-
tis. Además, mejora la función renal e
incrementa la respuesta a los diuréticos.
Desafortunadamente, estos efectos benefi-
ciosos se acompañan de una elevada tasa
de complicaciones. La obstrucción de la
prótesis ocurrre en más del 40-50% de los
casos durante el primer año tras la inter-
vención, determinando una alta tasa de
reintervenciones. Otras complicaciones
posibles son la insuficiencia cardíaca con-
gestiva, el edema agudo de pulmón, la
trombosis de la vena cava inferior, el trom-
boembolismo pulmonar, la coagulación
intravascular diseminada, la fibrosis peri-
toneal, las infecciones (sobre todo por S.
Aureus) y el síndrome de la vena cava
superior1,3,5,9. 

Como contraindicaciones se han des-
crito la insuficiencia hepática severa, la
encefalopatía hepática crónica, la hiper-
tensión arterial severa, la infección del
líquido ascítico y la existencia de cardio-
patía5.

Comparado con la paracentesis eva-
cuadora más infusión de albúmina, aunque
como hemos comentado consigue un
mejor control de la ascitis a largo plazo, no
reduce la estancia hospitalaria ni aumenta
la supervivencia1,3,5,9. 

La derivación peritoneovenosa se debe
considerar como tratamiento de segunda
línea en pacientes con ascitis refractaria

que no toleran paracentesis repetidas y no
susceptibles de trasplante hepático5.

Anastomosis portosistémicas
quirúrgicas

Los shunts portocava además de redu-
cir la hipertensión portal aumentan el
volumen plasmático efectivo, con lo que se
reduce la activación de los sistemas vaso-
activos endógenos, mejorando la excre-
ción urinaria de sodio y favoreciendo la eli-
minación de la ascitis5. 

Las anastomosis portocava (latero-
lateral o termino-lateral) consiguen un
buen control de la ascitis. Tienen como
ventajas su relativa facilidad técnica y la
escasa frecuencia de trombosis. Como
complicaciones destacan el desarrollo de
encefalopatía hepática (incidencia supe-
rior al 25%), la atrofia hepática y el dete-
rioro de la función hepática, pudiendo pro-
vocar un fallo hepático agudo5. 

Otro tipo de anastomosis de gran efica-
cia en el control de la ascitis son las anasto-
mosis portosistémicas calibradas (portoca-
va o mesentéricocava), que se realizan con
injerto de politetrafluoroetileno (PTF) o con
vena yugular interna. Tienen como ventaja
una menor incidencia de encefalopatía (12-
18%), además de no complicar la realiza-
ción de un trasplante hepático posterior.
Pueden provocar el desarrollo de una trom-
bosis portal en caso de que no existiese pre-
viamente, además del inconveniente de la
posible trombosis del injerto5. 

La mortalidad operatoria de los shunts
portosistémicos quirúrgicos puede llegar a
alcanzar el 40%. Esta elevada mortalidad,
además de las complicaciones asociadas,
hacen que esta opción terapéutica quede
reducida a pacientes con ascitis refractaria
con función hepática conservada no can-
didatos a trasplante hepático5.

Derivación percutánea
portosistémica intrahepática

La derivación percutánea portosistémi-
ca intrahepática (DPPI) es una modalidad
de shunt porto-sistémico que se realiza
mediante la colocación de una prótesis
metálica que comunica una rama portal
(generalmente la derecha) y una vena
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suprahepática. Se introduce por vía trans-
yugular un catéter que alcanza la vena
suprahepática, donde se miden las presio-
nes (libre y enclavada) para determinar el
gradiente de presión portal. Se avanza
hacia el parénquima hepático hasta pun-
cionar la rama portal. Tras la dilatación del
trayecto se procede a la colocación de la
prótesis metálica. Una vez liberada se dila-
ta con balón de angioplastia de 8 mm de
diámetro. Si tras la dilatación el gradiente
de presión portal no se reduce a cifras ≤ 12
mmHg, la prótesis se dilata hasta alcanzar
10 mm de diámetro. En caso de no conse-
guirse nuevamente la reducción del gra-
diente deseado, se puede colocar una
segunda prótesis11,12.

Este procedimiento produce, además
de un marcado descenso del gradiente de
presión portal, una restauración del volu-
men plasmático efectivo, con lo que se
consigue una supresión del eje renina-
angiotensina-aldosterona y de la produc-
ción de hormona antidiurética, aumentan-
do la excreción urinaria de sodio y
mejorando la función renal. La reducción
de los niveles plasmáticos de renina y
aldosterona se puede observar en la pri-
mera semana, aunque en la mayor parte de
los pacientes no descienden a valores nor-
males. La supresión de norepinefrina y
hormona antidiurética se produce más tar-
díamente. Asimismo, la mejoría en la fun-
ción renal se observa en 1-3 meses5,9,12-14. 

La DPPI consigue una resolución com-
pleta o parcial de la ascitis en el 69% de los
pacientes, que se hace evidente entre el
primer y tercer mes9. 

Se considera que puede estar especial-
mente indicada en pacientes con ascitis
refractaria y función hepática y renal rela-
tivamente preservadas (pacientes en esta-
dio Child B), mientras que no debería
emplearse en pacientes en estadio Child C
debido a la mayor morbi-mortalidad9,12. 

Se ha reportado una mortalidad media
en los primeros 30 días del 12%, una mor-
talidad media tardía del 40% y una tasa de
complicaciones del 10-15%. Las complica-
ciones más frecuentes son la encefalopatía
hepática, el deterioro de la función hepáti-
ca y la obstrucción de la prótesis. La ence-
falopatía hepática, bien de nueva apari-

ción, bien como empeoramiento de ence-
falopatía previa, se produce en el 46 y el
28% de los pacientes respectivamente, y se
debe al cortocircuito postosistémico de
sangre. La incidencia es elevada en los pri-
meros 3 meses. Generalmente, es bien con-
trolada con tratamiento médico aunque
una minoría de pacientes no responden al
mismo y requieren la reducción del calibre
de la prótesis (mediante prótesis de
menor calibre) o bien la oclusión de la
misma. Se ha sugerido que los principales
factores de riesgo para su desarrollo son el
grado de insuficiencia hepatocelular, la
encefalopatía hepática previa, la edad del
paciente mayor a 60 años, el grado del
shunt y el gradiente de presión portal. La
insuficiencia hepática generalmente es
transitoria. Sin embargo, se ha descrito
que hasta un 5% de los pacientes pueden
desarrollar fallo hepático progresivo. La
disfunción de la prótesis se produce en
torno al 8% de los pacientes en el primer
mes y puede llegar al 70-80% en los dos pri-
meros años. La patogénesis no está bien
establecida, pero se cree que la disfunción
temprana del shunt se debe a fenómenos
trombóticos, mientras que a largo plazo
podría deberse al desarrollo de hiperpla-
sia de la íntima. En torno a un 50% de los
pacientes requieren manipulación para
restaurar la permeabilidad de la prótesis
mediante dilatación con balón de angio-
plastia o la implantación coaxial de próte-
sis adicionales. Otras posibles complica-
ciones incluyen lesiones en el punto de
punción, perforación capsular, arritmias
transitorias, neumotórax, hemobilia,
hemoperitoneo, fiebre, septicemia y ane-
mia hemolítica5,9,11-14.

En los pacientes portadores de DPPI se
deben realizar controles regulares a fin de
detectar la disfunción de la prótesis antes
de que aparezcan sus consecuencias clíni-
cas. La angiografía con medición del gra-
diente de presión portal es el método más
fiable para comprobar la permeabilidad de
la prótesis, permitiendo además en caso
de oclusión, conocer el grado y la localiza-
ción de la misma. La ecografía-doppler
tiene una menor sensibilidad y especifici-
dad, aunque es muy fiable cuando existe
oclusión completa. Una pauta recomenda-
da consiste en realizar ecografía-doppler
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cada 3 meses durante el primer año, y pos-
teriormente cada 6-12 meses, además de
estudio angiográfico cada 12 meses5,12,14.

Se han considerado contraindicaciones
de este procedimiento la oclusión de la
vena yugular o de la vena cava, las infec-
ciones sistémicas o intrahepáticas activas,
la insuficiencia cardiaca derecha, la hiper-
tensión pulmonar, la encefalopatía hepáti-
ca no controlada, la insuficiencia hepática
severa, la enfermedad poliquística hepáti-
ca, y el carcinoma hepatocelular5,12,14.

La probabilidad de supervivencia de
los pacientes con ascitis refractaria trata-
dos con DPPI es comparable a la de los
pacientes tratados con paracentesis o
mediante shunt peritoneovenoso. En un
estudio se ha observado que en pacientes
con ascitis refractaria la DPPI consigue un
mayor control de la ascitis, pero puede
provocar episodios de encefalopatía más
severos que la paracentesis con infusión
de albúmina15. En otro, no se ha demostra-
do mayor incidencia de encefalopatía y se
ha observado que puede mejorar la super-
vivencia16. Sin embargo, hasta la fecha, son
escasos los estudios publicados que com-
paran la efectividad de la DPPI con otras
modalidades terapéuticas.

Trasplante ortotópico hepático

Debido al mal pronóstico de la ascitis
refractaria (supervivencia media del 25%
al año), todo paciente con ascitis refracta-
ria debe ser considerado como posible
candidato a trasplante hepático, ya que
éste constituye el tratamiento de elección.
La supervivencia de estos pacientes tras
trasplante hepático alcanza el 85% al año1. 

Cuando el paciente presenta contraindi-
caciones para el trasplante hepático el tra-
tamiento de elección de la ascitis refracta-
ria es la paracentesis evacuadora. En los
pacientes que no toleran paracentesis o
que requieren paracentesis muy frecuentes
se puede valorar la realización de un shunt
portocava quirúrgico o una derivación per-
cutánea portosistémica intrahepática (pre-
ferible por su menor morbi-mortalidad).
Cuando no es posible ninguno de los ante-
riores se podría considerar la implantación
de un shunt peritoneo-venoso.
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