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La ascitis es la acumulación patológica de líquido libre
en la cavidad peritoneal, son muchos los procesos que
pueden ocasionarla. De modo esquemático se presentan
en la tabla 1. La causa más habitual de ascitis en los 
países occidentales es la cirrosis hepática, que supone
un 80% de las causas de ascitis. La ascitis es, además,
la complicación más frecuente de la cirrosis hepática,
aparece a los 10 años en un 50% de los pacientes cirró-
ticos compensados, y disminuye la supervivencia en
aquellos que la desarrollan. En segundo lugar, por or-
den de frecuencia, encontramos las neoplasias, que son
la causa del 10% de las ascitis. Según esto, entre la ci-
rrosis y la neoplasia constituyen un 90% de las causas
que producen ascitis.

Patogenia

La acumulación de líquido ascítico traduce una situa-
ción de exceso de sodio y agua en el conjunto del orga-
nismo, pero el acontecimiento que desencadena este 
desequilibrio no es bien conocido. En la actualidad la
hipótesis más aceptada recibe el nombre de «teoría de
la vasodilatación arterial periférica», que se resume 
en la figura 1, y que pasamos a explicar.
En un paciente con ascitis, especialmente en aquél con
hipertensión portal, el más frecuente, encontramos:

1. Un aumento de linfa en el sinusoide hepático, que
acaba rezumando hacia la cavidad peritoneal cuando el
conducto torácico no puede drenarlo en su totalidad.
2. Vasodilatación arteriolar esplácnica, debido a la
existencia de valores de glucagón, ácidos biliares, pros-
taglandinas y óxido nítrico elevados por la disminución
de la aclaración hepática debido a la insuficiencia hepa-
tocelular. Esta vasodilatación produce: hipotensión ar-
terial, hipervolemia y disminución de las resistencias
vasculares periféricas.
3. Activación del sistema nervioso simpático, que va a
producir un aumento de la reabsorción de sodio en el
tubo contorneado proximal y asa de Henle y una esti-
mulación de la hormona antidiurética.
4. Activación del eje renina-angiotensina-aldosterona,
que originará la síntesis de: a) la angiotensina II, que
produce una vasoconstricción arteriolar renal produ-
ciendo una insuficiencia renal funcional con oligoanu-
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ria, disminución de la natriuresis, y aumento de la urea
y creatinina, y b) la aldosterona va a producir un au-
mento de la reabsorción de sodio en el túbulo contorne-
ado proximal y colector produciendo disminución de la
natriuresis y aumento del sodio en sangre.
5. Afección de la función renal con los siguientes efec-
tos: a) aumento de la reabsorción tubular de sodio que
produce disminución de la natriuresis y aumento del so-
dio en sangre, y b) disminución de la excreción de agua

libre, con hipervolemia, hiposmolaridad y hiponatremia
dilucional.

Clínica

Normalmente, la ascitis se manifiesta como distensión
abdominal. Si la cuantía de la ascitis es pequeña, es de-
cir inferior a 2-3 l, su presencia suele pasar desapercibi-
da, y se descubre sólo con pruebas complementarias
como la ecografía. Pero cuando el volumen es mayor,
su existencia es bien evidente, y se pone de manifiesto
con la exploración física tal y como detallamos en el
apartado siguiente. Cantidades excesivas de líquido as-
cítico pueden llegar a producir dificultad respiratoria,
debido a la elevación del diafragma. Al aumentar la
presión intraabdominal, la ascitis puede causar hernias
umbilicales, crurales o inguinales, y no es infrecuente
que las hernias umbilicales en los pacientes con ascitis
se perforen, con la consiguiente salida de líquido ascíti-
co al exterior. Muchos pacientes con ascitis presentan
otros signos propios de retención de líquidos, especial-
mente edemas en los miembros inferiores, que muchas
veces preceden en semanas o meses a la aparición de la
ascitis. Un 10% de los enfermos presenta también de-
rrame pleural, que suele localizarse en el lado derecho.
El hidrotórax aparece cuando existen comunicaciones
entre las cavidades peritoneal y pleural, que a su vez
son consecuencia de defectos congénitos del diafragma
o por la presencia de conductos linfáticos hepáticos que
drenan en la pleura.

Diagnóstico

Exploración física

Mediante percusión abdominal, la matidez cambiante
en flancos con los decúbitos laterales alternativos, per-
mite evidenciar volúmenes pequeños de líquido intra-
abdominal (1 l). El signo de la oleada ascítica precisa
de cantidades superiores a los 1.500 ml para que sea
positivo. Mediante el signo del charco (maniobra que
combina la percusión y la auscultación abdominal de
forma simultánea) se pueden llegar a detectar cantida-
des tan pequeñas de líquido ascítico como 120 ml; para
ello, el paciente se sitúa en posición genupectoral du-
rante 5 min y posteriormente desplazando el estetosco-
pio desde la porción más declive hasta un flanco al mis-
mo tiempo que se percute en el opuesto; la positividad
del signo consiste en objetivar un aumento de la inten-
sidad y claridad del sonido a medida que el estetosco-
pio avanza desde la porción media y declive del abdo-
men hacia el flanco, es decir, desde donde se encuentra
la ascitis hacia donde no existe. Si la distensión abdo-
minal es muy intensa, es difícil detectar el hígado y el
bazo por palpación; en estos casos es útil buscar el sig-
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TABLA 1
Procesos capaces de producir aumento de líquido ascítico

Enfermedades hepáticas
Cirrosis hepática
Hígado tumoral
Síndrome de Budd Chiari
Enfermedad venooclusiva
Hepatitis aguda, crónica activa o alcohólica
Hígado de estasis (insuficiencia cardíaca, pericarditis 

constrictiva)
Obstrucción de la vena porta

Enfermedades peritoneales
Tumorales

Carcinomatosis peritoneal
Mesotelioma primario
Seudomixoma

Infecciones
Peritonitis bacteriana espontánea y secundaria
Peritonitis tuberculosa
Peritonitis micótica (Candida albicans, histoplasma)
Peritonitis parasitaria (esquistosoma, áscaris, 

Entamoeba histolitica)
Otras

Enfermedad de Whipple
Gastroenteritis eosinofílica
Fiebre mediterránea familiar
Peritonitis granulomatosa (enfermedad de Crohn, 

sarcoidosis)
Vasculitis peritoneal (lupus eritematoso, panarteritis 

nodosa)
Hidatidosis peritoneal
Amiloidosis peritoneal

Enfermedades ginecológicas
Síndrome de Meigs
Rotura de quiste folicular
Rotura de embarazo ectópico

Enfermedades con hipoalbuminemia importante
Síndrome nefrótico
Desnutrición (Kwarshiorkor)
Enteropatía pierde-proteínas

Ascitis en pacientes con sida
Linfoma no hodgkiniano
Criptococosis
Toxoplasmosis
Coccidiomicosis
Causa desconocida

Miscelánea
Mixedema
Ascitis pancreática
Ascitis biliar
Ascitis quilosa y seudoquiolosa
Ascitis relacionada con diálisis (ascitis nefrogénica)
Ascitis hemorrágica



no del témpano, que consiste en deprimir bruscamente
la pared abdominal del epigastrio, el hipocondrio dere-
cho o el izquierdo y notar, en caso de hepatomegalia o
esplenomegalia, el choque de retorno del hígado o del
bazo.

Técnicas de imagen

Cuando la cantidad de líquido ascítico es importante,
en la radiografía simple de abdomen se observa una se-
paración importante del luminograma intestinal, un bo-
rramiento de la línea del psoas, y un aspecto general en
vidrio esmerilado2.
Aunque la ecografía abdominal es el método de elec-
ción, ésta junto con la tomografía axial computarizada
(TAC) y la resonancia magnética nuclear (RMN) esca-
pan (generalmente) del ámbito de la atención primaria.

Paracentesis diagnóstica

Es el método de confirmación y permite la obtención
de líquido ascítico para estudio etiológico. Debe de rea-
lizarse paracentesis diagnóstica en las siguientes situa-
ciones: a) ascitis de reciente comienzo; b) nuevo brote
de ascitis, y por último, c) ascitis en combinación con
dolor abdominal, fiebre o febrícula, leucocitosis, altera-
ción o deterioro del estado clínico o lesión ocupante de
espacio.
En un principio, esta técnica diagnóstica se escapa a su
aplicación en atención primaria, pero debido a lo sen-
cillo de su realización y a que es la prueba comple-
mentaria confirmatoria de la etiología de la ascitis, con-
sideramos adecuado exponer brevemente su técnica de
realización y los diferentes resultados que se pueden
obtener de su estudio.
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Patogenia de la ascitis
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Fig. 1. Mecanismos patogenéticos implicados en la producción de una ascitis.



La técnica de la paracentesis diagnóstica consiste en: 

– Realizar toda la prueba en condiciones de estricta es-
terilidad.
– Infiltración de la piel con anestésico local.
– Los lugares idóneos para la punción son el cuadrante
inferior izquierdo del abdomen y la línea media in-
fraumbilical.
– El lugar escogido para la punción ha de ser mate a la
percusión y situado bajo el nivel aire-líquido ascítico.
– El paciente se colocará en decúbito lateral o leve-
mente incorporado en decúbito supino según sea la
punción en fosa ilíaca o línea medio clavicular.
– Se insertará la aguja (angiocatéter del 22) muy lenta-
mente, aspirando con la aguja en reposo para evitar la
aspiración de intestino o epiplón. En el momento que se
sobrepase la serosa peritoneal el paciente sentirá dolor.

Del estudio del líquido ascítico obtenido por paracente-
sis se pueden obtener múltiples datos, que se resumen
en la tabla 2.

Analítica general

Es importante realizar un hemograma y una bioquímica
general a estos enfermos. Debe estudiarse de forma ba-
sal la función renal. Para ello se requiere una muestra
de sangre que incluirá urea, creatinina, sodio y potasio,
y otra de orina de 24 h para la determinación de elec-
trólitos, creatinina, urea y osmolaridad.

Tratamiento

El objetivo fundamental del tratamiento de los pacien-
tes con ascitis es conseguir un balance negativo de so-
dio y de agua, es decir, que las entradas de sodio en la
dieta no han de superar a las salidas por la diuresis.
En general, el tratamiento puede llevarse a cabo de for-
ma ambulatoria; en la tabla 3 exponemos los casos en
que debe mandarse a estos pacientes al hospital. En ge-
neral consideraremos las siguientes medidas:

Reposo en cama y restricción del aporte de sodio

con la dieta

La adopción de la postura de bipedestación en pacien-
tes cirróticos con ascitis se asocia a una intensa acti-
vación del sistema renina-angiotensina y del sistema
nervioso simpático, a una reducción del filtrado glome-
rular y de la excreción de sodio y a una disminución de
la respuesta de los diuréticos de asa. Por tanto, el repo-
so en cama, podría ser útil en el tratamiento de la ascitis
en la cirrosis.
Como el objetivo es conseguir un balance de sodio
negativo, la reducción del aporte de sodio en la dieta a

40-60 mEq/día parece suficiente para ello. El incumpli-
miento de la dieta debe sospecharse en todo paciente
cuyo volumen de ascitis no descienda a pesar de com-
probarse una elevada excreción urinaria de sodio (sodio
en orina de 24 h por encima de 30 mEq). Una vez se
haya conseguido eliminar toda la ascitis, la restricción
moderada del contenido de sodio en la dieta puede ser
suficiente para evitar la reacumulación del líquido ascí-
tico.

Restricción hídrica

La restricción hídrica debe de ser rigurosa (800-
1.000 ml/día) cuando existe hiponatremia dilucional
(sodio plasmático por debajo de 135 mEq/l), situación
muy frecuente en los pacientes con cirrosis y ascitis.

Diuréticos

Se debe de iniciar el tratamiento con diuréticos cuando
al cabo de una semana de reposo, dieta hiposódica y
restricción hídrica no se logra el control de la ascitis,
aunque en el paciente ingresado se suele comenzar de
entrada con diuréticos distales y de asa.
La pauta más aconsejable es iniciar el tratamiento con
40 mg/día de furosemida y 100 mg/día de espironolac-
tona y, posteriormente, ajustar la dosis de acuerdo con
la respuesta clínica, que debe evaluarse atendiendo a
los cambios de peso corporal (con una pérdida de 300-
500 g diarios en los pacientes sin edemas periféricos y
de 1.000-1.500 g en los pacientes con edemas periféri-
cos), volumen de diuresis y natriuresis. La espironolac-
tona tarda en comenzar su acción entre 3-5 días y es el
diurético distal de elección cuando hay insuficiencia re-
nal. La furosemida inicia su efecto dentro de los prime-
ros 30 min después de su administración con efecto
máximo a las 1-2 h. En ausencia de una respuesta posi-
tiva tras 4 o 5 días de tratamiento, la dosis se aumenta a
razón de 40 mg de furosemida y 100 mg de espirono-
lactona cada 6-7 días hasta llegar a 160 y 400 mg/día,
respectivamente. Los pacientes que no responden a es-
tas dosis deben ser considerados refractarios al trata-
miento diurético.
La torasemida es un nuevo diurético con acciones simi-
lares a la furosemida. Según los estudios realizados so-
bre este fármaco, parece mostrar mayor potencia diuré-
tica que la furosemida.
Entre los efectos secundarios más importantes a tener en
cuenta destacan: a) la aparición de una insuficiencia re-
nal funcional por el uso de dosis elevadas de diuréticos;
b) acidosis metabólica por el uso de diuréticos distales;
c) la espironolactona produce hiperpotasemia y los diu-
réticos distales producen hipopotasemia, y d) la espiro-
nolactona por su efecto antiandrogénico puede producir
ginecomastia dolorosa y disminución de la libido.
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Tratamiento médico de la ascitis no complicada

El tratamiento debe de individualizarse según la edad
del paciente y su situación funcional.
En los pacientes con escasa retención de sodio (Na uri-
nario > 30 mEq/24 h) suele ser suficiente una dieta po-
bre en sodio. En el otro extremo, cuando la retención
renal de sodio es muy importante, pueden ser necesa-

rias dosis relativamente altas de espironolactona asocia-
das a furosemida.
El control del tratamiento se efectúa basándose en la
excreción de sodio y la disminución de peso (ta-
bla 4). Para ello se determinará un estudio funcional 
renal (sangre y orina) con una periodicidad de dos 
a tres veces cada 15 días y se pesará 2-3 veces por se-
mana.
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TABLA 2
Datos que pueden obtenerse del estudio del líquido ascítico

HALLAZGO PROBABLE SIGNIFICACIÓN

Aspecto macroscópico
Amarillo transparente Normal
Turbio PBE o peritonitis secundaria, pancreatitis
Hemático Tumores, traumatismos, coagulopatías
Opalescente-lechoso Tumores, TBC, traumatismos, isquemia
Bilioso Perforación biliar o intestinal
Mucinoso Carcinomas de ovario o estómago, seudomixoma

Peritoneal, mesotelioma peritoneal

Proteínas
Proteínas < 3 g/dl o Prot liq asc./Prots < 0,5 Trasudado
Proteínas > 3 g/dl o Prot liq asc./Prots > 0,5 Exudado

Albúmina
Albúmina en suero-albúmina en líquido ascítico > 1,1 g Hipertensión portal
Albúmina en suero-albúmina en líquido ascítico < 1,1 g No hipertensión portal

LDH
LDH > 400 U/l Exudado
LDH en líquido ascítico > LDH en suero Exudado

Amilasa
Amilasa > 1.000 U/l o Pancreatitis, perforación gastrointestinal
Amilasa líquido ascítico > amilasa en suero

Triglicéridos
TG > 200-300 mg/dl o Ascitis quilosa (obstrucción de linfáticos mesentéricos  
TG en líquido ascítico > TG en suero o conducto torácico)

Glucosa
Glucosa < 50 mg/dl Peritonitis bacteriana secundaria

pH
pH < 7,35 PBE

Otros parámetros bioquímicos
Densidad 1.005-1.015 Trasudado
Densidad > 1.015 Exudado
Lipasa elevada Pancreática
Isoamilasa p3 elevada Pancreática
Bilirrubina en líquido ascítico > bilirrubina en suero Biliar
LAP elevada Tumoral
Glucoproteínas elevadas Tumoral
Fibronectina elevada Tumoral
CA elevado Tumoral
Alfafetoproteína elevada Hepatocarcinoma
Lactato > 25 mg/dl PBE
Recuento y fórmula leucocitaria

Leucocitos > 500/µl con mononucleares > 70% TBC, diuresis forzada mantenida
Leucocitos > 500/µl con PMN > 250/mm3 PBE
Leucocitos > 10.000/µl Peritonitis bacteriana secundaria

Citología
Citología neoplásica Tumoral



Es buena la costumbre de indicar al paciente que anote
el peso y la diuresis día a día. Si a pesar del correcto
tratamiento el paciente no pierde peso ni realiza una na-
triuresis adecuada se aumentarán los diuréticos del
modo anteriormente indicado. Si, a pesar de ello, el pa-
ciente no responde al tratamiento debe de derivarse al
hospital por considerarse una ascitis refractaria al trata-
miento.
El tratamiento debe de prolongarse después de haber
desaparecido la ascitis, ya que el diurético sólo corrige
transitoriamente el trastorno de la función renal.

Tratamiento de las ascitis complicadas

El tratamiento de las ascitis complicadas, debido a que
es necesario su ingreso hospitalario, se escapa del abor-
daje en atención primaria. Pero debido a que se está
empezando a cuestionar la posible realización de para-
centesis terapéutica en atención primaria, se realizará
una breve reseña sobre ella.

Paracentesis terapéutica

La paracentesis evacuadora con infusión intravenosa de
albúmina, 8 g por litro extraido, es actualmente el trata-
miento de elección para los pacientes cirróticos con as-
citis a tensión ingresados en el hospital. Aún así, según
algunos autores, es una práctica segura y sencilla que se
puede realizar en el domicilio del paciente y que podría

ser asumida por los equipos de atención primaria, en-
cuadrada dentro de la consulta programada domicilia-
ria.
Para su realización se utiliza una aguja que se inserta en
la unión del tercio externo con el tercio medio de una
línea imaginaria que uniría el ombligo con la cresta 
ilíaca anterior izquierda y, posteriormente, conectándo-
lo a un aspirador. Su duración es de unos 60 min a una
velocidad de 185 ml/min.
La seroalbúmina es el expansor plasmático de elección
cuando se realiza una paracentesis evacuadora única de
más de 5 l, ya que la incidencia de hipovolemia efecti-
va en paracentesis de menos de 5 l es prácticamente la
misma, sea cual sea el expansor utilizado (poligelati-
nas, dextrano 70, dextrano 40).

Otras opciones terapéuticas

Otras técnicas que se pueden utilizar en el tratamiento
de las ascitis, sobre todo en las ascitis refractarias (au-
sencia de respuesta diurética 400 mg de espironolacto-
na más 160 mg de furosemida) escapan por completo a
la atención primaria y por lo tanto sólo las nombra-
mos: a) paracentesis con repercusión de líquido ascíti-
co; b) shunt portosistémico intrahepático transyugular;
c) shunt peritoneo-venoso de Leveen, y d) trasplante
hepático.
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TABLA 3
Indicaciones para el traslado hospitalario de pacientes 

con ascitis

Primer episodio de ascitis
Ascitis complicada

Ascitis a tensión
Encefalopatía hepática
Excreción de sodio < 20 mEq/día
Sodio sérico < 130 mEq/l
Potasio sérico < 3,5 mEq o > 5 mEq/l
Albúmina < 3,5 g/dl
Creatinina > 2 mg/dl
Sospecha de peritonitis bacteriana espontánea 

o secundaria
Ascitis refractaria a tratamiento médico

TABLA 4
Control del tratamiento de la ascitis según la excreción 

de sodio

EXCRECIÓN URINARIA TRATAMIENTO

< 10 mEq/24 h Espironolactona 200 mg + 
furosemida 80 mg

10-20 mEq/24 h Espironolactona 100 mg + 
furosemida 40 mg

> 30 mEq/24 h Dieta con o sin espironolactona 
asociada (100 mg)
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