Paracentesis evacuante en pacientes cirroticos
con ascitis a tension; revision del tema
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RESUMEN

El desarrollo de ascitis es la complicacion mas frecuente del paciente con cirrosis hepatica y
generalmente marca el paso hacia la descompensacion, con lo cual empeora el prondstico y se
deteriora la calidad de vida. Los estudios clinicos demuestran que aproximadamente el 50% de los
pacientes cirréticos con ascitis no complicada mueren a los 2 anosy que el 50% de los que desarrollan
ascitis refractaria mueren a los 6 meses si no reciben tratamiento. Las medidas terapéuticas actuales
en el paciente cirrético con ascitis se encaminan a mantener un balance negativo de sodio, mediante
la restriccion del consumo de sal y el uso de diuréticos. Tales medidas pueden ser insuficientes en el
caso de la ascitis a tension, por o que se requiere un tratamiento que mejore rdpidamente la
sintomatologia y restaure la funcionalidad del paciente, ademas de medidas de soporte para prevenir
la acumulacién de liquido en la cavidad peritoneal y por ende reducir las enfermedades asociadas.
Por lo anterior, la paracentesis evacuante seguida de fdrmacos diuréticos es el tratamiento de
eleccién en los pacientes con ascitis a tension.
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SUMMARY

Therapeuticparacentesisin cirrhotic patients: A review

The development of ascites is the most frequent complication of patients with hepatic cirrhosis;
usually it leads to decompensation which is associated with worsening prognosis and deterioration of
life quality. Clinical studies reveal that approximately 50% of cirrhotic patients with uncomplicated
ascites die within two years while 50% of those with refractory ascites, if left untreated, die within six
months. Currently, therapeutic measures in cirrhotic patients with ascites are designed to maintain a
negative balance of sodium, which is achieved by a restricted salt intake and the use of diuretics. In
the case of tense ascites those measures may be insufficient and, therefore, a treatment is required
that quicRIy controls symptoms and improves function. Such treatment must be accompanied by
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support measures to prevent fluid accumulation in the
peritoneal cavity, thus reducing the risk of associated
diseases. Paracentesis of great volumes followed by
diuretics is considered as the therapy of choice for
managing patients with tense ascites.
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INTRODUCCION

La instauracién de una terapia adecuada y oportuna tiene
un efecto positivo sobre la calidad de vida de los pacientes
cirréticos con ascitis, e influye notoriamente en la
reduccién de la morbilidad y en el incremento de la tasa
de supervivencia de los pacientes. Por lo tanto, en el
presente articulo se hace una revisién sobre la
fisiopatologia de la ascitis por cirrosis con énfasis en el
papel de la paracentesis evacuante en el tratamiento de
la ascitis a tension.

FISIOPATOLOGIA

La cirrosis hepdtica (CH) consiste en el desarrollo de
fibrosis, por activacion de las células estrelladas que
aumentan la produccién de coldgeno y otros
componentes de la matriz extracelular, alterando asi la
arquitecturay funcion hepaticas. Entre sus causas mas
comunes estan el alcoholismo vy la hepatitis viral cronica.
De acuerdo con el grado de funcionamiento hepético se
diferencian clinicamente dos estadios de la cirrosis: el
compensado y el descompensado. En este ultimo, la
hipertension portal es responsable de complicaciones
como ascitis y sangrado por varices esofagicas.!

La ascitis se define como acumulacién de liquido dentro
de la cavidad peritoneal; tiene muchas causas, pero la
principal es la cirrosis. Es asi como en Estados Unidos
mas del 80% de los casos de ascitis se deben a cirrosis
hepatica; sin embargo, los pacientes cirréticos pueden
también desarrollar ascitis de causa infecciosa o malig-
na.' La ascitis se asocia con baja calidad de vida, incre-
mento del riesgo de desarrollar peritonitis bacteriana
espontéanea, falla renal® y mal prondstico; aproximada-
mente el 50% de los pacientes con cirrosis compensada
desarrollan ascitis en 10 anos,’y casi el 50% de los pacien-
tes con ascitis que no reciben tratamiento mueren en los
2 anos.’
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La formacién de ascitis en pacientes cirrdticos es un
proceso complejo y multifactorial; es consecuencia,
principalmente, del aumento de la presion portal
secundario al desarrollo de resistencia vascular
intrahepética. Las dos primeras hipdtesis propuestas
involucraban una alteracion renal en la excrecion de
sodio y agua, bien como evento secundario (teoria del
“llenado insuficiente”) o como evento primario (teoria
del “sobrellenado” propuesta por Lieberman y
colaboradores).’ La teoria que se acepta actualmente
recopila las ideas anteriores y se basa en la hipdtesis de
la vasodilatacion arterial periférica.>®

Teoria del llenado insuficiente

Esta teoria propuso un desvio del flujo sanguineo hacia
el lecho venoso esplacnico, seguido de vasodilatacion
periférica, que terminaba en una reduccion del volumen
circulatorio en el compartimento central.” Este concepto
se ha modificado con base en la evidencia de que los
pacientes cirroticos presentan vasodilatacidn arterial
esplacnica que contribuye a mantener y agravar la
hipertensién portal.® No esté claramente establecido el
mecanismo por el cual se produce dicha vasodilatacion
arterial, pero existe evidencia de aumento de la actividad
del oxido nitrico en la circulacién esplacnica y de
disminucién de su actividad en la microcirculacion
hepética. "

Inicialmente la homeostasis circulatoria se mantiene
gracias a la llamada circulacién hiperdindmica,
caracterizada por hipervolemia, aumento del gasto
cardiaco y disminucién de la resistencia vascular
periférica. Pero a medida que progresa la cirrosis y
aumenta la vasodilatacion arterial esplacnica, se vuelve
insuficiente este mecanismo compensatorio; entonces
disminuye la presion arterial, por deplecion del volumen
circulatorio efectivo, lo que activa los barorreceptores,
el sistema nervioso simpético, la actividad del sistema
renina-angiotensina y de la hormona antidiurética
(HAD).>"'? La hiperactividad de estos factores
vasoconstrictores y antinatriuréticos resulta en retencion
de sodio y agua, que a su vez contribuye a expandir el
volumen plasmaético y a agravar la hipertensioén portal.
La mayoria de los pacientes con cirrosis manifiestan las
alteraciones mencionadas, pero una cierta proporcion
con ascitis y retencién grave de sodio tienen niveles
apropiados de actividad de la renina plasmaética,
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aldosterona y norepinefrina, lo cual sugiere que otros
factores pueden estar involucrados en este proceso. '

La coexistencia de hipertensiéon portal y vasodilataciéon
arterial esplacnica propicia el incremento de la formacién
delinfayla alteracién de la permeabilidad capilar.>!'* En
las etapas iniciales de la CH, la extravasacién de liquido
desde la microcirculacion espldcnica hacia la cavidad
peritoneal se compensa por incremento del retorno
linfatico, alrededor de 5-20 litros por dia. Debido a que la
presion hidrostatica es alta en el lecho esplacnicoy la
presion oncética baja por la hipoalbuminemia, la
formacion de linfa excede a la capacidad de retorno
linfatico, y se desarrolla la ascitis franca.'"'?

Una vez establecidas las alteraciones de la formacién de
linfa y de la permeabilidad capilar, la salida de fluidos a
la cavidad abdominal serd un proceso continuo que
perpetuaré la activacion de los factores vasoconstrictores

y antinatriuréticos Como mecanismos que contrarrestan
la disminucién del volumen circulatorio efectivo.

Teoria del sobrellenado

Esta teoria, planteada por Lieberman y colaboradores*
propone que la hipertension portal promueve un “reflejo
hepatorrenal” que da como resultado un aumento en la
retencion renal de sodio y agua.'® Secundario a esto,
aumentan el volumen plasmaéticoy el gasto cardiacoy
disminuye la resistencia vascular periférica. * La
hipertension portal sumada a la hipervolemia lleva a
ascitis.’ Sin embargo, no se acepta esta teoria porque en
pacientes con ascitis descompensada la presion arterial
y la resistencia vascular periférica disminuyen ain mas
después de la administracion de antagonistas de
angiotensina Il y de vasopresina V1, lo cual no es
compatible con la expansién del volumen plasmatico
debida a retencion de sodio como evento primario.*®

v

Alteracion de la arquitectura hepética

v

Alteracion hepatica funcional

> * Resistencia hepatica
Hipertension portal
Vesodilatacion esplacnica
* Vasodilatadores (ON) *
f Presidn capilar esplacnicay Llenado arterial insuficiente —> Detectado por receptores
permeabilidad Activacién l cardiopulmonaresy arteriales
o ¢ Vasoconstrictores y factores antinatriurétricos
Formacién de linfa que excede la
capacidad deretorno v v v
¢ Retencion de sodio Alteracién de la excrecién Vasoconstriccion
ASCITIS yagua deagua libre renal
fVqumen Hiponatremia Sindrome
plasmético dilucional hepatorrenal

Figura n.° 1. Fisiopatologia de la ascitis
(Modificada de la referencia 14)
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MANIFESTACIONES CLINICAS DEL PACIENTE
CIRROTICO CON ASCITIS

El desarrollo de ascitis clinicamente detectable, 0 sea un
volumen mayor de 1.500 mL, marca, en la mayoria de
los pacientes, el paso hacia la descompensacién,'”'® e
indica un prondstico peor para el paciente cirrdtico; en
efecto, con ascitis no complicada la supervivencia a dos
anos es del 50%, mientras que con ascitis refractaria la
tasa de mortalidad a seis meses es de 50% y al afio, de
75%.'

Las manifestaciones clinicas del paciente cirrético con
ascitis pueden aparecer de manera repentina o en el
transcurso de semanas a meses. El sintoma principal es
el incremento de la circunferencia abdominal o la
percepcién de ganancia de peso, con frecuencia
acompanada de edema en miembros inferiores. En
algunos casos puede existir disnea porque se afecta la
funcién respiratoria o por hidrotérax hepatico; este tltimo
puede incluso presentarse en pacientes sin ascitis
detectable y generalmente es del lado derecho. Otro
hallazgo son las hernias umbilicales que estdn presentes
en alrededor del 20% de los pacientes, y se deben al
incremento de la presion intrabdominal. '°Los siguientes
son otros sintomas del desarrollo de ascitis: incapacidad
para la actividad fisica, dolor abdominal, anorexia,
nauseas, retraso del vaciamiento géstrico, sensacion de
saciedad, fatiga, debilidad, desnutricion, ictericia, nevus
en arafay telangiectasias.

Segun el International Ascitis Club, la ascitis no
complicada, que se define como la que no se ha infectado,
sin disfuncién renal y que responde a la terapia con
diuréticos, se clasifica en tres grados: !

* Grado 1: es leve y solo se detecta por ultrasonido.

* Grado 2: se manifiesta por distensidn moderada y
simétrica del abdomen.

* Grado 3 o ascitis a tensidn: causa marcado aumento
del didmetro abdominal.

Un 5-10% de los pacientes cirréticos con ascitis desarrollan
la forma refractaria, definida como aquella que no puede
ser evacuada o cuya recurrencia temprana no se logra
prevenir con la terapia médica. '" En esta categoria se
identifican dos subgrupos: ascitis resistente a diuréticos:
es la que no responde a la restriccién de sodio en la dieta
ni a dosis altas de diuréticos y no se logra una pérdida de
peso mayor de 1,5 Rg/semana por dos semanas; y ascitis

262

intratable con diuréticos: el paciente no tolera el
tratamiento con diuréticos debido a efectos adversos
como anormalidades renales y electroliticas.

EVALUACION DEL PACIENTE CIRROTICO CON
ASCITIS (tabla n.o1)

Todo paciente con ascitis requiere una evaluacioén inicial
que incluya: historia clinica y examen fisico completos,
pruebas de funcién hepética, funcidn renaly circulatoria.
Se recomienda que el paciente no esté tomando
diuréticos porque estos pueden alterar algunas variables
relacionadas con la funcién renal.®® Se hacen otras
pruebas de acuerdo con la condicién de cada paciente;
asi, por ejemplo, se puede necesitar el ultrasonido en
algunos casos para investigar la posibilidad de un
carcinoma hepatocelular superpuesto a la cirrosis. Y todos
los pacientes con un primer episodio de ascitis, o los que
requieran hospitalizacién o presenten signos de deterioro
clinico, tales como dolor abdominal, encefalopatia o
sangrado gastrointestinal, requieren paracentesis
diagnostica para estudiar la posible presencia de
peritonitis bacteriana espontédnea o de otras causas de
ascitis,*'"® porque aproximadamente 5% de los pacientes
con ascitis tienen asociadas dos o més causas.*

TRATAMIENTO

El paciente cirrético con ascitis se trata de acuerdo con el
grado de esta: en los casos de grado 1 no se requieren
medidas terapéuticas, pero si hacer buena educaciony
orientacion sobre los estilos de vida saludable, para que
no haya progreso hacia una ascitis a tensién. Por [o tanto,
las medidas iniciales se encaminan a mantener un
balance negativo de sodio mediante la restricciéon de sal
y el uso de diuréticos.*® También es importante que en
el paciente cirrético con ascitis se trate la causa de base,*
con el fin de disminuir la lesion del tejido hepético y
mejorar la funcionalidad del 6rgano. Ademas es
necesario evaluar, de acuerdo con el estado funcional
del paciente, si es 0 no candidato para un trasplante
hepatico.*

Paracentesis evacuante para el tratamiento de
la ascitis a tension
La paracentesis terapéutica es un procedimiento que

permite evacuar grandes cantidades de liquido ascitico
para mejorar la sintomatologia y funcionalidad del
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Tablan. ° 1. Evaluacién adicional del paciente con ascitis cirrotica

Evaluacion general y para enfermedad hepitica

Historia clinica y examen fisico completos
Hemoleucograma

Pruebas de coagulacion (tiempo de protromina e INR*)
Pruebas de funcion hepdtica (aminotransferasas, bilirrubina, albtimina, proteinas totales, fosfatasa alcalina)

Alfa fetoproteina (AFP)

Ultrasonido abdominal o tomografia computarizada

Endoscopia del tracto digestivo superior

Evaluacion del liquido ascitico

Cuantificacion de proteinas totales y albimina

Recuento celular
Cultivo microbiano

Evaluacion de las funciones renal y circulatoria

Creatinina sérica, nitrégeno ureico en sangre y electrélitos

Sodio y proteinas en orina de 24 horas
Presion arterial

Actividad de renina plasmatica y concentracién de noradrenalina plasmatica

*¥INR: Cociente internacional normalizado

paciente.??"% Se trata de una técnica segura, sencillay
estéril, que consiste en la insercién manual de una aguja
fina, conectada a una bolsa de drenaje al vacio.* La
puncion se puede hacer en cualquiera de tres sitios: 1)
sobre la linea alba a mitad de la distancia entre el pubis y
el ombligo; 2) en la fosa iliaca izquierda, que es el sitio de
eleccion, a dos traveses de dedo en direccidn cefdlicay
otros dos en direccidén medial de la espina iliaca
anterosuperior izquierda; 3) en la fosa iliaca derecha, a
dos traveses de dedo en direccion cefdlica'y otros dos en
direccién medial de la espina iliaca anterosuperior
derecha; este ultimo sitio se utiliza poco excepto que se
puncione bajo visién ecogréfica.? Cabe enfatizar que la
puncioén no se debe hacer en zonas donde la piel presente
cicatrices, o cuando haya dilatacion del ciego o riesgo de
perforacién de un érgano.

En el pasado, la paracentesis se asociaba con mayores
tasas de morbilidad y mortalidad,® pero actualmente
son raras las complicaciones del procedimiento si se
emplea la técnica adecuada.” Es asi como los
hematomas de la pared abdominal se presentan solo en
el 1% de los pacientes,*®*' y son muy infrecuentes (1/
1.000 pacientes que requieran paracentesis) el desarrollo
de hemorragia en el sitio de la puncién, el hemoperitoneo
y la perforacion intestinal.? En cuanto al riesgo de

hemorragia, no existe consenso acerca de los parametros
de coagulacién bajo los cuales sea segura la paracentesis;
tampoco estd claro si el costo y el riesgo de usar productos
sanguineos como profilaxis superan al beneficio.? Algunos
autores no recomiendan el procedimiento en pacientes
con tiempo de protrombina (TP) mayor de 21 segundos o
con un cociente internacional normalizado (INR) mayor
de 1,6 o un recuento de plaquetas menor de 50.000/uL;"
sin embargo, otros autores no apoyan esta posicion como
[o demuestra un estudio en el que no se encontr6
asociacion entre las complicaciones hemorragicas de la
paracentesisy la presencia de trombocitopenia o de un
TP prolongado.*® La recomendacion hecha por el Club
Internacional de la Ascitis es tener precaucién en
pacientes con trombocitopenia grave,'” pero no los
excluyen del grupo de pacientes a quienes se les puede
hacer paracentesis. En el caso de pacientes con evidencia
clinica de hiperfibrinolisis y coagulacién intravascular
diseminada (CID) la paracentesis estd contraindicada
hasta que se corrijan estas anomalias.*

Una complicacién frecuente de la paracentesis
evacuante es la disfuncién circulatoria [lamada
hipovolemia posparacentesis (HPP).!” Tal disfuncion se
debe principalmente a que se acenttia la vasodilataciéon
arteriolar preexistente en los pacientes con cirrosis y
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ascitis,* lo que promueve cambios sistémicos
caracterizados por aumento del gasto cardiaco y
disminucién de la resistencia vascular periférica que
llevan a la caida de la presion arterial,*® y por ende del
volumen circulatorio efectivo con activacion de los
factores antinatriuréticos y de los vasoconstrictores.’**
Esta complicacién (HPP) se asocia con mayor tasa de
recurrencia de la ascitis, desarrollo del sindrome
hepatorrenal, hiponatremia dilucional y menor
supervivencia.? Con el fin de prevenir la aparicién de
estos cambios hemodindmicos y humorales es necesaria
la administraciéon de un expansor plasmatico.!"* Un
estudio Ilevado a cabo por Luca y colaboradores
demostré que la infusién de albumina después de la
paracentesis evacuante es eficaz para prevenir la
disfuncién circulatoria, sin efectos negativos sobre la
presién portal ni sobre la circulacion colateral.” La
administracién de 6 a 8 gramos de albiimina por cada
litro de liquido ascitico evacuado es de eleccién en la
paracentesis evacuante mayor de cinco litros,?pues se
ha demostrado que es mejor para la recuperaciéon del
volumen plasmaético al compararla con coloides sintéticos
de tipo dextran 70 o poligelino.'**® Sin embargo, cuando
se drenan menos de cinco litros por paracentesis
evacuante no existen cambios significativos en los
pardmetros humorales, ni en la probabilidad de
supervivencia y de readmision al centro hospitalario si
se administra albumina u otro coloide sintético.* Otros
estudios, que han comparado la accién de la albiminay
de la terlipresina después de una paracentesis evacuante,
son concluyentes en que la administracion de terlipresina
puede ser tan efectiva como la de albumina intravenosa
en la prevencion de los cambios hemodinamicos, con la
ventaja de ser menos costosa y mas asequible;**“? sin
embargo, se requieren estudios adicionales.

En cuanto al tratamiento de la ascitis a tension, el clinico
cuenta con dos opciones: los diuréticos a dosis maxima
(administracion diaria de 400 mg de espironolactonay
160 mg de furosemida) y la paracentesis evacuante.'
Las paracentesis seriadas se asocian con mayor riesgo
de desarrollar HPP pues disminuyen las proteinas
plasmaticas, agravan los estados de malnutricién y
predisponen a infecciones;? por lo tanto, se prefiere una
paracentesis evacuante total del liquido ascitico seguida
de la administracién de albuimina,'” lo cual es un
procedimiento seguro, como lo demuestran los
estudios.®* Cuando se compara la terapia diurética con
la paracentesis evacuante, esta tltima ha demostrado
ser la medida mas rdpida y efectiva y con menos efectos
secundarios,'**44 pues se preservan mejor las
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funciones renal y hemodindmica sistémica y se presentan
con menor frecuencia episodios de encefalopatia.* Sin
embargo, los estudios concluyen que no existen
diferencias en cuanto a la mortalidad a largo plazo entre
estas dos terapias."?

En el caso de la ascitis a tensién (grado 3) se deben
administrar diuréticos como terapia coadyuvante
después de una paracentesis evacuante, pues esta
demostrado que sin ellos es mayor la tasa de
recurrencia.'™” Segun Ferndndez-Esparrach y
colaboradores,*" Ia eficacia de los diuréticos se puede
predecir midiendo los niveles plasmaticos de aldosterona
y renina antes de la paracentesis.* Es importante anotar
que las dosis de los diuréticos se deben ajustar de acuerdo
con las condiciones individuales, como es el caso de los
pacientes con gran retencion de sodio o de los que no
estaban recibiendo diuréticos antes de la paracentesis
en quienes se recomienda iniciar con dosis altas de
espironolactona (200 mg/dia) con o sin furosemida (40
mg/dia). En los pacientes con tratamiento diurético previo
se recomienda incrementar la dosis después de la
paracentesis evacuante total. Ademas, se debe
monitorear la terapia con diuréticos e incrementar
progresivamente las dosis diarias de espironolactonay
furosemida, hasta 400y 160 mg, respectivamente, si se
presenta recurrencia de ascitis o edema.*

En sintesis, el tratamiento de eleccidn para los pacientes
cirréticos con ascitis a tension o grado 3 es la paracentesis
evacuante total con administracién de albimina seguida
de restriccion de sal en la dieta y combinada con farmacos
diuréticos (figura n.© 9) 241315174849

Ascitis a tension

Paracentesis terapéutica de
grandes vollimenes

v

6-8 g/L dealbiminalV

Restriccion de sal en la dieta
Diuréticos

Figura n.°2. Tratamiento de la ascitis a tension o grado 3
(Modificado de la referencia 21)
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