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1. DEFINICION
El término ascitis proviene del griego (“saxog”) y significa bolsa o
saco. Se refiere a la presencia de liquido en la cavidad peritoneal.

2. ETIOLOGIA

A pesar de la estrecha asociacion con la cirrosis hepatica, un 15% de
los pacientes con ascitis tendrdn una etiologia extrahepética como
desencadenante (Tabla 1).

TABLA 1
Etiologia de la ascitis

Con hipertension portal:

- Intrahepética:
Cirrosis hepética
Hepatitis alcohdlica
Insuficiencia hepética aguda
Infiltracion hepética (tumor primario,
metastasis)
Enfermedad venooclusiva hepética
Higado graso del embarazo

Sin hipertension portal:
Carcinomatosis peritoneal
Tumores ginecoldgicos
Ascitis pancredtica
Ascitis biliar
Hipoalbuminemia:

+ Sindrome nefrotico

+ Enteropatia pierde proteinas

+ Malnutricion severa
Infecciosas:

+ Peritonitis bacteriana

+ Peritonitis tuberculosa

+ Peritonitis fingica
Enfermedades del tejido conectivo
(lupus, amiloidosis...)

- Extrahepética:
= Higado de éstasis (insuficiencia
cardiaca, pericarditis constrictiva)
= Ascitis mixta
= Trombosis portal
= Sindrome de Budd-Chiari

3. FISIOPATOLOGIA
Es importante distinguir entre 2 mecanismos de formacién de ascitis,
ya que tendrd implicaciones diagndsticas y terapéuticas.

- Ascitis secundaria a hipertension portal (cirrosis hepética): El
primer fendmeno que se produce es un aumento de resistencia
vascular al flujo portal (debido a la alteracién en la arquitectura
intrahepética en el caso de la cirrosis). Esto ocasiona un aumen-
to en la produccién de sustancias vasodilatadoras locales (6xido
nitrico...) que conlleva a una vasodilatacion esplacnica'. Para
conseguir mantener una presion arterial sistémica efectiva y con-
trarrestar dicha vasodilatacion, se produce un incremento de
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mecanismos para asegurar una perfusion tisular, reabsorbiendo
sodio y agua, como son el sistema nervioso simpatico, la vaso-
presina y el sistema renina-angiotensina-aldosterona. Esto produ-
ce un aumento del volumen vascular circulante y lo que se cono-
ce como circulacién hiperdindmica. La combinacion de hiper-
tension portal y vasodilatacién esplacnica altera la permeabilidad
y presion capilares, lo que unido con el mayor volumen sangui-
neo origina un exceso de produccién linfatica peritoneal que con-
duce a un actimulo de liquido intraperitoneal (Figura 1)

Cirrosis
Aumento de resistencia al flujo portal
Liberacion de vasodilatadores (NO)

Vasodilatacion esplacnica

Aumento de presion y permeabilidad Hipoperfusion

sistémica capilar esplacnica

Formacion de linfa>retorno Retencion de sodio y agua

Aumento de volumen plasmético
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FIGURA 1

Fisiopatologfa de ascitis secundaria a hipertension portal

- La ascitis en ausencia de hipertension portal dependeré de su
mecanismo causal. En caso de carcinomatosis peritoneal, las
células tumorales producirdn un liquido proteinico que atraera
liquido a su interior para igualar la presion oncdtica. En la ascitis
pancredtica el liquido es un exudado del jugo pancreético, sobre
todo en el contexto de una pancreatitis aguda.

4. ANAMNESIS

El paciente acudird al médico por aumento del perimetro abdominal,
dolor o disconfort. Debemos interrogarle sobre el tiempo de instaura-
cion y sintomas asociados (fiebre, dolor, disnea, sindrome general...),
indagar sobre antecedentes personales como hepatopatia o factores
de riesgo de enfermedad hepética (etilismo, adiccion a drogas por via

Para saber de.. 295



Ascitis

CADERNOS

de atencién primaria

parenteral, relaciones sexuales de riesgo, transfusiones), cardiopatia,
nefropatia, tuberculosis, neoplasias, cirugfa previa, traumatismos. ..

5. EXPLORACION FiSICA

Para que la ascitis sea detectable clinicamente se requiere que
adquiera un volumen de unos 1500 cc. El signo clinico mas sensible
es la matidez en flancos abdominales, cambiante al colocar al
paciente en dectbito lateral y dirigirse el liquido a las partes declives®.
Otra maniobra consiste en percutir en un flanco abdominal y percibir
la oleada ascitica en el lado contralateral. Debemos prestar atencion
a estigmas de hepatopatia (ginecomastia, telangiectasias, eritema
palmar, contractura de Dupuytren, hepatomegalia, esplenomegalia,
ictericia, circulacion colateral abdominal), edemas en miembros infe-
riores, plétora yugular, hipofonesis pulmonar (derrame pleural), esta-
do nutricional, hidratacion...

6. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica, sedimento e iones en orina: Ante un primer episodio
de ascitis debe solicitarse una analitica con hemograma, coagu-
lacién y bioquimica completa. Podremos encontrar datos que
nos orienten hacia un diagnostico de hepatopatia (trombopenia,
hipoalbuminemia, prolongacion del Tiempo de Protrombina,
hiperbilirrubinemia, hipertransaminasemia) asi como conocer el
estado de la funcion renal, sodio y potasio con vistas a comenzar
un tratamiento con diuréticos. El sedimento de orina y la presen-
cia de proteinuria nos darén informacion sobre una posible nefro-
patia, en cuyo caso solicitariamos un estudio de orina de 24
horas. El sodio en orina nos indicaré el grado de retencion salina
del individuo y predecir la respuesta a diuréticos, asi como con-
trolar dicha respuesta.

- Paracentesis diagnostica: Debe realizarse a todo paciente con
un primer episodio de ascitis, en hepatdpatas conocidos que
ingresen en el hospital por cualquier causa (para descartar una
peritonitis bacteriana espontdnea), y en hepatopatas conocidos
que presenten dolor abdominal, fiebre, leucocitosis, encefalopa-
tia, hemorragia digestiva o empeoramiento de la funcion renal,
No existen claras contraindicaciones para realizar dicha técnica,
ya que es aceptablemente segura aun en cirréticos con trombo-
penia y alteraciones de la coagulacién. En ausencia de ecografo
para paracentesis guiadas, la zona de eleccidn se encuentra en el
tercio externo de la linea que une el ombligo con la cresta iliaca
izquierda, realizando previamente palpacion y percusion de la
zona, ya que muchos de estos pacientes tienen esplenomegalia
asociada. Es necesaria la determinacion del recuento celular con
formula leucocitaria y bioquimica bésica con glucosa, proteinas,
albimina y LDH. Si se sospecha la presencia de peritonitis bac-
teriana espontédnea deben recogerse muestras en frascos de
hemocultivos a pie de cama.

El liquido ascitico sin datos de infeccién es ligeramente amari-
llento y transparente. En presencia de peritonitis bacteriana

espontanea suele adoptar un aspecto mas rojizo y turbio. Puede
ser de aspecto hemorrdgico (punciones trauméticas, cirrosis,
neoplasias, tuberculosis...) o quiloso. Otras determinaciones
opcionales pero no de rutina en liquido ascitico son: amilasa (en
ascitis pancredtica), triglicéridos (ascitis quilosa), ADA (sospecha
de peritonitis tuberculosa), cultivo para micobacterias, citologia
(ascitis tumoral). La ascitis quilosa se debe a la ruptura de con-
ductos linféticos intraabdominales y aunque la causa mas fre-
cuente es la cirrosis hepatica (debido a la ruptura por aumento
de flujo y presion capilar) debemos descartar la presencia de una
neoplasia, especialmente un linfoma, y complicaciones postqui-
rirgicas abddmino-pélvicas.

- Radiografia de tdrax: Para detectar la presencia de derrame
pleural.

- Radiografia de abdomen: En caso de existir dudas sobre la exis-
tencia de ascitis u otra causa de aumento del perimetro abdomi-
nal (suboclusion, fleo paralitico...)

- Ecografia abdominal: Es la prueba de eleccion, ya que puede
detectar una cantidad minima de ascitis. Ademds nos informa de
datos compatibles con hepatopatia, hipertensién portal, trombo-
sis portal, asi como de la existencia de lesiones ocupantes de
espacio.

- Otras: Una vez hecha la aproximacion inicial ante una ascitis de
inicio, seglin los datos obtenidos con la anamnesis y las anterio-
res pruebas enfocaremos el resto de estudios pertinentes: estu-
dio de hepatopatia (serologfa virica, autoinmunidad...), tumoral,
nefropatia, cardiopatia...

7. DIAGNOSTICO

Para una primera aproximacion, debemos diferenciar entre ascitis
secundaria a hipertension portal y no secundaria a ella. Para ello
empleamos el gradiente entre albumina sérica y albumina en
liquido ascitico (ALBs-ALB,,). Si éste es =1,1 g/dl podremos esta-
blecer con una certeza de un 97% el diagndstico de hipertension
portal, sea de la causa que sea’. Esto tiene importancia diagnostica
y terapéutica.

8. COMPLICACIONES

- Peritonitis bacteriana espontanea: Se trata de una complicacion
frecuente en cirrdticos, caracterizada por la infeccion del liquido asci-
tico, sobre todo por gérmenes de la flora intestinal. Su diagndstico es
de vital importancia, dado que tiene una gran mortalidad sin trata-
miento, y es indicacion de profilaxis antibidtica secundaria y de estu-
dio pretrasplante hepatico, ya que la supervivencia al cabo de 1 afo
después de un episodio es del 40%. Los microorganismos més fre-
cuentemente implicados son: Gram negativos (E. coli, Klebsiella) y
Gram positivos (St. pneumoniae, St. viridans).
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Se establece el diagndstico ante el hallazgo de mas de 250 polimor-
fonucleares (PMN) en liquido ascitico. En caso de ascitis hemorragi-
ca (>10000 hematies/ ) debemos restar 1 PMN por cada 250
hematies del liquido, ya que es aproximadamente la proporcion en
que se encuentra en la sangre.

Denominamos ascitis bacteriana no neutrocitica monomicrobia-
na (bacterascitis) al crecimiento de un microorganismo en el culti-
vo del liquido ascitico sin reaccion neutrofilica (recuento en liqui-
do<250 PMN), ni signos locales de infeccion y ausencia de infeccion
extraperitoneal’.

Hay que sospechar una peritonitis secundaria ante el hallazgo en
liquido ascitico de varios microorganismos en la tincion de Gram o
cultivo, LDH mayor que el limite superior plasmético, glucosa<50, y
proteinas totales >1g/dl, salvo en la rotura de vesicula biliar, que
suele ser monobacteriana.

- Hernia de pared abdominal: por desplazamiento de asas por la ascitis.
-Derrame pleural: Secundario a hidrotorax hepético.
9. TRATAMIENTO

A) ASCITIS SECUNDARIA A HIPERTENSION PORTAL:

Se trata de una entidad con gran importancia clinica, ya que los
pacientes cirréticos que desarrollan ascitis tendran una supervivencia
del 50% a los 2 afios sin trasplante hepatico. Segun el grado de asci-
tis se puede intentar un tratamiento ambulatorio.

El tratamiento de la ascitis depende en primer lugar de su etiologfa.
Nos centraremos principalmente en la ascitis por hipertension portal,
mayoritariamente por cirrosis hepatica.

Como consideracion general, la ascitis aislada no es una urgencia
médica en el sentido que no tenemos que instaurar un tratamiento
agresivo ante un primer contacto con el paciente, pudiendo esperar
a los resultados analiticos de funcion renal, iones y liquido ascitico
para adoptar la actitud terapéutica mdas apropiada, quizds con la
excepcidn de la ascitis a tensién que cause compromiso respiratorio
del paciente, que manejaremos por medio de paracentesis evacua-
dora. Los principales aspectos del manejo de la ascitis en la cirrosis
hepética son:

1. Medidas posturales: No se ha demostrado que el reposo o el
decubito tengan relevancia en el tratamiento de la ascitis.

2. Restriccion salina a 1,5-2 grs al dia.

3. Restriccion hidrica: Sdlo necesaria en caso de hiponatremia dilu-
cional con sodio menor de 120-125 mmol/I.

4. No administrar AINES ni nefrotoxicos: Pueden precipitar la insu-
ficiencia renal.

5. Diuréticos®*: Después de la dieta son la principal medida. Los més
eficaces son los ahorradores de potasio (Espironolactona), que blo-
quean el mecanismo de reabsorcion de sodio en el tubulo distal.
Tardan 48 horas en ejercer su efecto diurético, siendo su pico a los
7-10 dias. Pueden producir hiperpotasemia y ginecomastia. Su dosis
de inicio es 100 mg/dia y su dosis méxima es 400 mg/dia.

Los diuréticos de asa, como la Furosemida, acttian a nivel del asa
ascendente de Henle, inhibiendo la reabsorcion de sodio. Su efecto
diurético aparece a los 30 minutos, siendo su pico de accién al cabo
de 1-2 horas. La Furosemida tiene un efecto sinérgico con los anta-
gonistas de la aldosterona, ya que éstos evitan que el sodio no reab-
sorbido en el asa de Henle se vuelva a reabsorber en el tibulo dis-
tal. Ademads, disminuye el riesgo de hiperpotasemia de la
Espironolactona. Su dosis inicial es de 40 mg/dia y su dosis maxima
de 160 mg/da.

Se puede comenzar con una pauta inicial de Espironolactona 100
mg/dia y Furosemida 40 mg/dfa. En pacientes sin edemas periféri-
cos y escasa retencion de sodio (sodio urinario>50 mEg/dia) se
pude emplear Espironolactona a dosis de 100-200 mg/dia en mono-
terapia inicialmente. El objetivo es conseguir una pérdida de peso de
unos 500 gramos al dia en pacientes sin edemas periféricos, y de
hasta 1000 gramos en pacientes con ellos. Se debe aumentar la
dosis cada 3-5 dias a razén de 100 mg de Espironolactona (hasta un
méximo de 400) y 40 mg de Furosemida (hasta un maximo de 160)
si no se alcanza dicho objetivo. En caso de no obtener una respues-
ta diurética adecuada, debemos medir los niveles de sodio en orina
de 24 horas. En aquellos pacientes sin pérdida apropiada de peso y
con natriuresis elevada debemos sospechar un mal cumplimiento de
la restriccion de sodio de la dieta. Aquellos que presenten escasa
natriuresis precisardn de dosis més altas de diuréticos.

Debemos suspender los diuréticos o tener especial precaucidn en
las siguientes situaciones: encefalopatia hepética, hiponatremia
(sodio <120 a pesar de restriccion hidrica), peritonitis bacteriana
espontanea e insuficiencia renal (creatinina>2).

6. Paracentesis evacuadora: Se realiza en pacientes con ascitis a
tension o ascitis refractaria, ya sea ésta por ascitis resistente a diu-
réticos (no se elimina o reaparece ascitis a tensién antes de 4 sema-
nas a pesar de dieta y dosis méxima de diuréticos durante 1 sema-
na), o por ascitis intratable con diuréticos por aparicién de efectos
secundarios (insuficiencia renal, encefalopatia hepética, hiperpotase-
mia, hiponatremia). Dichos pacientes se manejan por medio de para-
centesis evacuadoras, no siendo necesario su ingreso en el hospital.
En paracentesis menores de 5 litros no es necesario realizar reposi-
cion con expansores plasmaticos. Si se evaciian mds de 5 litros
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deben infundirse 8 gramos de Albumina por litro evacuado en las
siguientes 4-6 horas para prevenir una disfuncién circulatoria con
empeoramiento de la funcion renal. Debido al elevado coste de la
albimina, también se han empleado otros expansores sintéticos
(Gelafundina, Dextrano) a dosis de 150 ml por litro evacuado, pero
son menos efectivos y evitan en menor medida la insuficiencia renal.

7. Ascitis refractaria: Ademads del manejo ambulatorio por medio
de paracentesis evacuadoras periddicas, deben valorarse otras posi-
bilidades como TIPS, shunt de derivacién quirdrgico o trasplante
hepético.

8. Peritonitis bacteriana esponténea (PBE): Se debe comenzar tra-
tamiento ante la aparicion en el liquido ascitico de mas de 250 poli-
morfonucleares, o ante la sospecha clinica a pesar de no cumplirse
lo anterior (fiebre, dolor abdominal, encefalopatia inexplicada).
Medidas a tomar:

- Cultivo de liquido ascitico: en frascos de aerobios y anaerobios a
pie de cama (minimo de 10 ml)"".

- Hemocultivos.

- Suspensidn de diuréticos y farmacos potencialmente nefrotdxicos,
por el riesgo de insuficiencia renal.

- Evitar paracentesis evacuadoras, por el riesgo de amentar la dis-
funcion circulatoria. En caso de ascitis a tension pueden realizarse
paracentesis de poco volumen (<4 litros).

- Antibidticos: La pauta més empleada es con una Cefalosporina de
32 generacion: Cefotaxima 2 g /8 hs iv o Ceftriaxona 2g /24hs iv.
Otras opciones serfan el empleo de Quinolonas (Ciprofloxacino,
Ofloxacino) o Amoxicilina-Clavulanico. La duracion de tratamiento
estimada es de 5 a 7 dias. En el caso de pacientes que tomaban
profilaxis con Quinolonas, dado el riesgo de resistencias a las mis-
mas o de infeccién por Gram positivos, debemos emplear beta-
lactémicos como tratamiento'* ™.

- Albimina: Debe afiadirse al tratamiento Albimina en régimen de
1,5 gr por kg de peso del paciente en las primeras 6 horas del
diagndstico, y 1gr por kg de peso en el tercer dia, sobre todo en
pacientes con deterioro de la funcién renal, ya que ha demostra-
do prevenir la insuficiencia renal y aumentar la supervivencia™.

- Faracentesis de control a las 48 hs: No siempre es necesario rea-
lizarla, pero es obligada si en dicho plazo de tiempo no hay una
mejoria clinica del paciente o persiste la fiebre, en cuyo caso debe
hacerse un nuevo andlisis del liquido y cultivos.

- Profilaxis de PBE: Debe realizarse en pacientes cirréticos en las
siguientes situaciones:

« En caso de episodio previo de PBE: de modo indefinido,
Norfloxacino 400 mg /d"". En el caso de eliminacion com-
pleta posterior de la ascitis se podria plantear su suspension.

+ De modo indefinido en caso de cumplir los siguientes crite-
rios': presencia de proteinas <1,5 g/dl en liquido ascitico y al
menos una de las siguientes: Creatinina =1,2 mg/dl, BUN= 25

mg/dl, Sodio plasmatico <130 mEq/| 6 29 puntos en la esca-
la de Child-Pugh con bilirrubina =3 mg/dl.

+ Hemorragia digestiva'®*": Norfloxacino 400 mg/12hs vo duran-
te 7 dias, o bien si se trata de un paciente con importante
deterioro de la funcién hepatica, con Ceftriaxona 1g/24hs iv.

- Trasplante hepatico: Todo enfermo que ha desarrollado un episo-
dio de PBE, si el resto de las circunstancias del paciente lo permi-
ten, debe ser evaluado por el equipo de trasplante hepatico.

9. Ascitis bacteriana no neutrocitica monomicrobiana (bacteras-
citis): Ante el crecimiento en los cultivos del liquido ascitico (nor-
malmente en las primeras 48 horas) de un germen sin aumento de
PMN debemos repetir la paracentesis con nuevo recuento celular y
cultivos, ya que puede tratarse de una Peritonitis Bacteriana
Esponténea de inicio, de una siembra bacteriana de otro origen (neu-
monia, infeccion de orina...), o de una bacterascitis con resolucién
espontanea:

+ En el caso de no encontrarse aumento de PMN debemos
esperar al nuevo cultivo. De ser positivo, realizaremos trata-
miento como si se tratara de una Peritonitis Bacteriana
Esponténea. Si el siguiente cultivo es negativo podemos optar
por no realizar tratamiento alguno, asumiendo la resolucion
espontanea de la infeccion.

+ En el caso de que tras la segunda paracentesis si exista
aumento de PMN realizaremos el tratamiento como en una
Peritonitis Bacteriana Esponténea.

+ En caso de alta sospecha clinica de Peritonitis Bacteriana
Esponténea a pesar de recuento normal de PMN y negatividad
de cultivos, comenzaremos con tratamiento empirico.

10. Ascitis bacteriana no neutrocitica polimicrobiana: La presen-
cia de ascitis polimicrobiana en ausencia de signos de irritacion peri-
toneal, con un recuento de PMN en liquido ascitico <250 es suges-
tivo de puncién de un asa intestinal. Debemos realizar una nueva
paracentesis de control.

B) ASCITIS NO SECUNDARIA A HIPERTENSION PORTAL:

No se benefician de una dieta pobre en sodio ni de tratamiento diu-
rético, a excepcion del sindrome nefrético, ya que su fisiopatologia es
diferente®. Su manejo es el tratamiento de la enfermedad de base y
mediante paracentesis evacuadoras periddicas, sin necesidad de
reposicién con albtimina.

10. VIGILANCIA

Todo paciente cirrético debe ser controlado periddicamente en con-
sultas especializadas, para controlar la respuesta de la ascitis al trata-
miento, detectar las complicaciones (varices esofégicas...) durante el
curso evolutivo y deteccion precoz y tratamiento de hepatocarcino-
ma. Ademés dichos pacientes deben ser seguidos de modo estrecho
para una valoracion en el momento oportuno de trasplante hepatico.
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11. IMPORTANCIA DE LA ATENCION PRIMARIA

Los Servicios de Atencion Primaria juegan un papel primordial en el
manejo de la ascitis. En primer lugar, en los pacientes cirréticos alco-
hdlicos es muy importante asegurar la abstinencia, ya que es la prin-
cipal medida para evitar la progresion de la enfermedad.

Ante un primer episodio de descompensacién hidrépica debe refe-
rirse al paciente a una unidad especializada para una valoracion de
trasplante hepético.

En cuanto a los diuréticos, a pesar de las pautas previamente descri-
tas conviene vigilar un posible deterioro de la funcion renal o altera-
cién idnica, sobre todo hiponatremia e hiperpotasemia, que conlle-
varfan un reajuste del tratamiento. A este respecto cabe resaltar la
importancia de una dieta baja en sal y evitar otros farmacos que
pudieran condicionar una disminucién del filtrado glomerular, como
la aspirina y los AINES. Otro efecto secundario de los diuréticos es la
aparicion de encefalopatia hepdtica, motivo por el que habria que
disminuir la dosis o incluso suspenderlos, ademas de poner en mar-
cha las medidas antiencefalopatia.

Ante una sospecha de peritonitis bacteriana esponténea debe refe-
rirse al paciente al hospital de referencia para realizar los procedi-
mientos diagndsticos y terapéuticos oportunos.

En el caso de pacientes con ascitis secundaria a procesos malig-
nos intraabdominales, la asistencia domiciliaria para la realizacion
de paracentesis evacuadoras podria evitar ingresos hospitalarios, lo
que resultarfa en una mayor comodidad para el paciente y su
familia.
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