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Introduccion:

La ascitis es la acumulacién patolégica de liquido en la
cavidad abdominal que se desarrolla como consecuencia de
diferentes enfermedades. ®

Nuestra intencion es hacer una breve resefa fisiopato-
16gica de los mecanismos de desarrollo de esta entidad enlo
concerniente a las que responden a las enfermedades del
higado y difundir el protocolo de estudio y tratamiento
utilizado por nosotros en el Servicio de Clinica Médica del
Hospital “].R. Vidal”, paraque, de unamanerasistematizada,
puedan ser diagnosticadas y mejor tratadas.

La cirrosis hepatica (C.H.) es la causa mas frecuente de
formacién de ascitis, siendo responsable de mas del 80% de
los casos en nuestro medio, al igual que en los paises
occidentales. De la totalidad de los enfermos cirréticos, un
30% desarrollan ascitis en el curso de su evolucién, consti-
tuyendo una complicacién de alta morbi-mortalidad®.

Es muy importante comprender que desde elmomentoen
que un paciente con C.H. desarrolla ascitis, el mismo pasa a
un equilibrio mucho mas fragil, con gran riesgo a desarrollar
complicaciones graves, fundamentalmente vinculadas a la
infeccién del liquido o a diversos grados de disfuncién re-
nal.G9

La sobrevida de un paciente con C.H. compensada es de
90% a cinco afos; una vez que desarrolla ascitis la sobrevida
cae al 50 % a cinco afnos.®

Causas de Ascitis:

Haremos en este parrafo una descripcion de las principa-
les causas de este sindrome:
Enfermedades hepaticas
(80 a90 %): Cirrosis hepatica.
Hepatitis alcohdlica.
Insuficiencia hepética aguda.
Sindrome de Budd Chiari.
Enfermedades hepéticas
venooclusivas.
Metéstasis hepaticas masivas.
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Enfermedades no hepaticas ( 10 %)

Causas cardiacas: Insuficiencia cardiaca.
Pericarditis constrictiva.

Carcinomatosis peritoneal.

Ascitis pancreética.

Ascitis quilosa.

Obstruccién de vena cava inferior.

Ascitis por

hipoalbuminemia: Sindrome nefrético.
Desnutricién.
Enteropatia con pérdida
de proteinas.

Mixedema.

Enfermedades ovaricas: Carcinoma.
Tumores benignos.

Ascitis biliar.

Vasculitis.

Fisiopatologia

Los mecanismos de formacién de ascitis despiertan un
gran interés ya que el conocimiento de los mismos se tradu-
ce en avances en el tratamiento de estos pacientes. En los
altimos treinta afos varias teorias han sido postuladas para
explicar su formacién en los pacientes con C.H. Repasare-
mos los mecanismos propuestos en la actualidad.

Aumento de produccién de liquido por: aumento retré-
grado de presién capilar de sinusoides hepéticos y
microcirculacién esplacnica, vasodilatacién arterial
esplacnica con aumento de flujo al higado y aumento de
presion hidrostética

Participacién renal: Disminucién de la excrecidn urinaria
de sodio, incapacidad renal de excretar agua libre,
vasoconstriccién de arterias renales con bajo flujo sangui-
neo y disminucién del filtrado glomerular.

Vasodilatacién arterial esplacnica con volemia aumenta-
da, gasto cardiaco aumentado y presion arterial baja.®

Nuestro Protocolo de Manejo

a) Diagnostico de ascitis y su causa:
Examen fisico: * Serequiere un volumen de al menos 500
a 1.000 ml para su deteccién semiolégica:

¢ Alainspeccién se valora la distensién abdominal.
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* Ala palpacién se busca onda ascitica.

* A la percusién se busca matidez en ambos flancos,
desplazable con los cambios de dectbito.

* Volumenes menores pueden ser identificados recono-
ciendo el abombamiento del fondo de saco de Douglas
mediante el tacto rectal o vaginal.

Medir presién arterial media ( diastélica + 1/3 de la
diferencia entre sistdlica y diastélica) Si es menor a 80
mmHg es sospecha de mal pronéstico.

Valoracién de edemas periféricos:
Grado 1: hasta tercio inferior de extremidades inferiores
Grado 2: edema hasta rodillas,
Grado 3: edema hasta muslos, abdomen y sacro.

Examen de laboratorio:

* Hemograma completo.

* Funcién hepética: Transaminasas, Fosfatasa alcalina,
Gammaglutamiltranspeptidasa, bilirrubina, Colesterol,
Proteinas, Albamina, Tiempo de protrombina, a
Fetoproteina, Ferremia, a 1 Antitripsina.

¢ Funciénrenal: Urea, Creatinina, lonograma plasmaético,
Orina de veinticuatro horas, con proteinuriaeionograma.

Métodos complementarios:

* Ecografia abdominal: utilidad:
Descartar Carcinoma hepatocelular (existe una inciden-
ciamayor de 20% en pacientes hospitalizados con ascitis).
Descartar trombosis portal.
Estimar tamano de higado para establecer sobrevida
(< tamario = < sobrevida).
Descartar patologia de vias urinarias y renal.
Correlacionar con examen fisico para determinar, en
forma semicuantitativa el grado de ascitis:
Grado I: Pequefio volumen, demostrable por ecografia.
Grado II: Moderado volumen, tres a seis litros.
Grado III: Gran volumen, mas de seis litros.
(Latensiéndelaascitisnosélodepende del volumendelliquido
sino también del tono muscular de la pared abdominal).

* Endoscopia digestiva alta.

* Rxde térax y abdomen.

* Electrocardiograma.

Paracentesis exploradora:

Las coagulopatias habituales no contraindican la
paracentesis,amenos que tengan Coagulaciéon Intravascular
Diserinada o Fibrindlisis primaria.

Sitio de Puncién:

Mc Burney izquierdo, uniéon del 1/3 medio con el 1/3
externo de unalinea que une cicatriz umbilical con la espina
iliaca anterosuperior izquierda.

Obtener 20 a 25 ml para determinacién de laboratorio y
otras dos muestras de 10 ml c/u en sendos frascos de
hemocultivos. Esto tiltimo se debe a que el liquido ascitico
de Peritonitis Bacteriana Espontinea (PBE) es uno de los
que més bajo contenido bacteriano tiene (rentabilidad del
85% en cultivo en frascos versus 50% del cultivo directo del
liquido).>®

Examenes complementarios a solicitar en liquido ascitico:

Recuento celular con férmula: valor > de 250 polimorfo-
nucleares por mm?3, se considera diagndstico de PBE, no
siendoimprescindible el cultivo positivo del liquido ascitico.

Valores superiores a 10.000 PMN/mm?hace sospechar en
peritonitis bacteriana secundaria (PBS).

Gloébulos rojos: aproximadamente el 10% de las ascitis de
origen neoplasicas son hemorragicas.

Identificar presencia de hematies crenados.

Células neoplasicas: Sensibilidad y especificidad del 95%
en carcinomatosis peritoneal. Citologia habitualmente ne-
gativa en carcinoma hepitico.

Dosajes de proteinas totales, albiimina y gradiente
seroascitico de albamina (albiimina de suero—albiimina del
liquido ascitico): ttil para establecer el mayor riesgo de PBE
cuando las proteinas totales son menores de 1 gr/100 ml.
Valores altos de proteinas se han asociado con ascitis malig-
na con o sin metastasis hepaticas. El valor absoluto de
albumina en liquido ascitico también se puede asociar con
malignidad. Se da mas valor al gradiente seroascitico de
albamina

LDH: es significativamente superior en ascitis por cancer
que en lacirrosis. A su vez es mayor en los cirréticos con PBE
o PBS que en ascitis estériles. '

Colesterol total: Significativamente mayor en ascitis de
origen neoplasico que en las ascitis por cirrosis, con valores
absolutos mayores de 70 mg/100 ml o con una relacién de
ascitis/suero mayor de 0,40 en el 85% de los casos.

Glucosa: Valores absolutos habitualmente menores en
peritonitis y neoplasias.

Gram del liquido ascitico: Sensibilidad del 10%. Se debe
enviar en una jeringa aparte del resto de las muestras.

Amilasa: Para la deteccién de ascitis pancreética.

Adenosindesaminasa (ADA) : atil en el diagnéstico dife-
rencial de la TBC

Tratamiento del Sindrome Ascitico
Edematoso.

Todos los pacientes son evaluados, siempre que no ten-
gan problemas activos que requieran medidas urgentes,
luego de tres dias de dieta hiposédica y reposo en cama,
medidas con las que habitualmente se logra un aumento
considerable de la diuresis por una mayor perfusion renal
debido a los cambios circulatorios que se producen. Al final
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de este periodo se clasifican segun el siguiente orden y
medidas.®

Ascitis grado I:
Indicar:
* Reposo.
* Dieta hiposédica.
* Espironolactona: 100 mgy/dia.

La dosis diurética se debe aumentar si no se obtiene una
respuestaadecuada, a 200 mg. Silarespuesta es favorable (la
mayoria de los casos), se puede evitar la formacién de
liquido sélo con dieta hiposédica.

Ascitis grado II:

Indicar como tratamiento inicial:

* Restriccién hidrica con 900 ml/dia.
¢ Dieta hiposédica.
* Espironolactona 100 mg/dia.

Se reevalta cada tres dias desde el inicio. Sila pérdida de
peso es inferior a 200 gr/dia, o no se obtuvo respuesta, se
anade furosemida 40 mg/dia, aumentando de 40 mg en 40
mg hasta una dosis méxima de 160mg/dia, mientras que la
espironolactona se aumenta de 100 mg en 100 mg hasta una
dosis total de 400 mg/dia. Una vez eliminada la ascitis, se
debe dejar dieta hiposédica y la menor dosis diaria de
diuréticos necesaria para evitar la formacién de liquido
ascitico. Si la pérdida es mayor de 500 gr/dia para pacientes
sin edema periférico o mayor de 1kg/dia para pacientes con
edema grado 2-3, se debe reducir la dosis terapéutica.

Ascitis grado IlI:
Indicar:

¢ Paracentesis evacuadora total, dejando al paciente en de-
cubito lateral derecho, al menos durante dos horas.?3%10

* Reposicién de albtimina, 8 gr/l de ascitis drenada. La
mitad de dosis calculada se admiriistra en las primeras
dos horas de la paracentesis, el resto de la dosis se pasa
seis horas mas tarde.(11-12)

* Dieta hiposddica.

* Diuréticos: En los que tiene una excrecién urinaria de
sodio mayor de 10 mEg/dia y funcién renal normal, se
puede utilizar espironolactona sola 200 mg/dia. Los pa-
cientes con excrecién urinaria de sodio menor de 10
mEg/dia y funcién renal normal, 40 mg/dia Furusemida
y espironolactona 100 mg/dia.

Si ademas tienen una funcién renal alterada con una
creatinina superior a 1,2 mg/100ml, utilizar 80 mg/dia de
furosemida y 200 mg/dia de espironolactona.>4

Se debe recordar que luego de la primera paracentesis, si
hay edema grado II-III, puede ser necesario un nuevo dre-
naje, dentro de las siguientes cuarenta y ocho horas por la
rapida traslocacién de liquido al abdomen. Las paracertesis

repetidas como tratamiento no estin aconsejadas por el
riesgo de PBE, fistulas peritoneo-cutaneas.?>

El fundamento de utilizar albamina es prevenir la
disfuncién circulatoria por paracentesis, con intenso au-
mento de la actividad de renina plasmatica, recidiva rapida
delaascitis y acortamiento de la supervivencia. Esta compli-
cacién ocurre en hasta el 10 % de las ascitis a tensién no
drenadas por mas de diez dias, en el 15% de los tratados con
albamina, 40 % de los tratados con Dextran 70, 50 % de los
tratados con Dextran 40 y més del 70 % de los que no reciben
ningun aporte. Esto se observa cuando el volumen drenado
es mayor de 5.000 ml. Cuando el volumen es menor, el
deterioro previsible con cualquiera de los expansores
plasmaticos es similar.(7-1819

La punciénserealiza en el sitio ya especificado, con un set
de paracentesis con aguja atraumatica de Kiiss modificada
o de Verres.
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