CONSULTA DIARIA. QUE HARIA USTED ANTE...

un paciente con ascitis en atencion primaria

El médico de familia debe ser capaz
no solo de identificar una ascitis, sino
también de hacer una aproximacion
diagnéstica, un correcto tratamiento
médico de la misma y conocer las
posibles complicaciones que pueden
aparecer en un paciente afectado de
esta enfermedad, para prevenir su
aparicion y, en el caso de que aparezca,
poder decidir su traslado a un centro
hospitalario. Para ello es fundamental
que el médico de familia tenga claro
cudles son los criterios de derivacién
hospitalaria de un enfermo con ascitis
y como ha de realizarse dicho traslado.
En el presente articulo se analizara
brevemente la fisiopatologia de la
ascitis, haciendo mas hincapié sobre
clinica y diagnostico; se tratara con
detenimiento el tratamiento médico de
ésta en el ambito de atencion primaria,
se definiran cuales son los criterios de
derivacion hospitalaria, haciendo una
pequeia mencién a la técnica de la
paracentesis evacuadora, técnica hasta
ahora reservada al medio hospitalario,
cuya realizacion se empieza a plantear
en atencion primaria.
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La ascitis es la acumulacion patoldgica de liquido libre
en la cavidad peritoneal, son muchos los procesos que
pueden ocasionarla. De modo esquematico se presentan
en la tabla 1. La causa mds habitual de ascitis en los
paises occidentales es la cirrosis hepdtica, que supone
un 80% de las causas de ascitis. La ascitis es, ademas,
la complicacién mds frecuente de la cirrosis hepdtica,
aparece a los 10 afios en un 50% de los pacientes cirr6-
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. Segun esto, entre la ci-
rrosis y la neoplasia constituyen un 90% de las causas
que producen ascitis.

Patogenia

La acumulacién de liquido ascitico traduce una situa-
cién 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
hipétesis mas aceptada recibe el nombre de «teoria de
la vasodilatacion arterial periférica», que se resume
en la figura 1, y que pasamos a explicar.

En un paciente con ascitis, especialmente en aquél con
hipertension portal, el mas frecuente, encontramos:

1. Un aumento de linfa en el sinusoide hepdtico, que
acaba rezumando hacia la cavidad peritoneal cuando el
conducto toracico no puede drenarlo en su totalidad.

2. Vasodilatacion arteriolar espldcnica, debido a la
existencia de valores de glucagdn, acidos biliares, pros-
taglandinas y 6xido nitrico elevados por la disminucién
de la aclaracién hepdtica debido a la insuficiencia hepa-
tocelular. Esta vasodilatacién produce: hipotensién ar-
terial, hipervolemia y disminucién de las resistencias
vasculares periféricas.

3. Activacion del sistema nervioso simpdtico, que va a
producir un aumento de la reabsorcién de sodio en el
tubo contorneado proximal y asa de Henle y una esti-
mulacién de la hormona antidiurética.

4. Activacion del eje renina-angiotensina-aldosterona,
que originard la sintesis de: a) la angiotensina II, que
produce una vasoconstriccién arteriolar renal produ-
ciendo una insuficiencia renal funcional con oligoanu-
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TABLA 1
Procesos capaces de producir aumento de liquido ascitico

Enfermedades hepaticas
Cirrosis hepatica
Higado tumoral
Sindrome de Budd Chiari
Enfermedad venooclusiva
Hepatitis aguda, crénica activa o alcohdlica
Higado de estasis (insuficiencia cardiaca, pericarditis
constrictiva)
Obstruccién de la vena porta
Enfermedades peritoneales
Tumorales
Carcinomatosis peritoneal
Mesotelioma primario
Seudomixoma
Infecciones
Peritonitis bacteriana espontdnea y secundaria
Peritonitis tuberculosa
Peritonitis micética (Candida albicans, histoplasma)
Peritonitis parasitaria (esquistosoma, dscaris,
Entamoeba histolitica)
Otras
Enfermedad de Whipple
Gastroenteritis eosinofilica
Fiebre mediterrdnea familiar
Peritonitis granulomatosa (enfermedad de Crohn,
sarcoidosis)
Vasculitis peritoneal (lupus eritematoso, panarteritis
nodosa)
Hidatidosis peritoneal
Amiloidosis peritoneal
Enfermedades ginecoldgicas
Sindrome de Meigs
Rotura de quiste folicular
Rotura de embarazo ectépico
Enfermedades con hipoalbuminemia importante
Sindrome nefrético
Desnutricion (Kwarshiorkor)
Enteropatia pierde-proteinas
Ascitis en pacientes con sida
Linfoma no hodgkiniano
Criptococosis
Toxoplasmosis
Coccidiomicosis
Causa desconocida
Misceldnea
Mixedema
Ascitis pancredtica
Ascitis biliar
Ascitis quilosa y seudoquiolosa
Ascitis relacionada con didlisis (ascitis nefrogénica)
Ascitis hemorragica

ria, disminucién de la natriuresis, y aumento de la urea
y creatinina, y b) la aldosterona va a producir un au-
mento de la reabsorcién de sodio en el tdbulo contorne-
ado proximal y colector produciendo disminucién de la
natriuresis y aumento del sodio en sangre.

5. Afeccion de la funcion renal con los siguientes efec-
tos: a) aumento de la reabsorcién tubular de sodio que
produce disminucién de la natriuresis y aumento del so-
dio en sangre, y b) disminucién de la excrecién de agua

libre, con hipervolemia, hiposmolaridad y hiponatremia
dilucional.

Clinica

Normalmente, la ascitis se manifiesta como distension
abdominal. Si la cuantia de la ascitis es pequeia, es de-
cir inferior a 2-3 1, su presencia suele pasar desapercibi-
da, y se descubre s6lo con pruebas complementarias
como la ecografia. Pero cuando el volumen es mayor,
su existencia es bien evidente, y se pone de manifiesto
con la exploracién fisica tal y como detallamos en el
apartado siguiente. Cantidades excesivas de liquido as-
citico pueden llegar a producir dificultad respiratoria,
debido a la elevacién del diafragma. Al aumentar la
presioén 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 liquido asciti-
co al exterior. Muchos pacientes con ascitis presentan
otros signos propios de retencioén de liquidos, especial-
mente edemas en los miembros inferiores, que muchas
veces preceden en semanas o meses a la aparicion de la
ascitis. Un 10% de los enfermos presenta también de-
rrame pleural, que suele localizarse en el lado derecho.
El hidrotérax 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 linfaticos hepdticos que
drenan en la pleura.

Diagnéstico

Exploracion fisica

Mediante percusién abdominal, la matidez cambiante
en flancos con los decubitos laterales alternativos, per-
mite evidenciar volimenes pequefios de liquido intra-
abdominal (1 1). El signo de la oleada ascitica precisa
de cantidades superiores a los 1.500 ml para que sea
positivo. Mediante el signo del charco (maniobra que
combina la percusién y la auscultacién abdominal de
forma simultdnea) se pueden llegar a detectar cantida-
des tan pequeias de liquido ascitico como 120 ml; para
ello, el paciente se sitia en posicion genupectoral du-
rante 5 min y posteriormente desplazando el estetosco-
pio desde la porcién mas 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 porcién media y declive del abdo-
men hacia el flanco, es decir, desde donde se encuentra
la ascitis hacia donde no existe. Si la distensién abdo-
minal es muy intensa, es dificil detectar el higado y el
bazo por palpacién; en estos casos es util buscar el sig-
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Patogenia de la ascitis
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Fig. 1. Mecanismos patogenéticos implicados en la produccion de una ascitis.

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 higado o del
bazo.

Técnicas de imagen

Cuando la cantidad de liquido ascitico es importante,
en la radiografia simple de abdomen se observa una se-
paracién importante del luminograma intestinal, un bo-
rramiento de la linea del psoas, y un aspecto general en
vidrio esmerilado®.

Aunque la ecografia abdominal es el método de elec-
cion, ésta junto con la tomografia axial computarizada
(TAC) y la resonancia magnética nuclear (RMN) esca-
pan (generalmente) del dmbito de la atencién primaria.

Paracentesis diagnéstica

Es el método de confirmacién y permite la obtencién
de liquido ascitico para estudio etiol6gico. Debe de rea-
lizarse paracentesis diagndstica en las siguientes situa-
ciones: a) ascitis de reciente comienzo; b) nuevo brote
de ascitis, y por ultimo, ¢) ascitis en combinacién con
dolor abdominal, fiebre o febricula, leucocitosis, altera-
cién o deterioro del estado clinico o lesién ocupante de
espacio.

En un principio, esta técnica diagndstica se escapa a su
aplicacién en atencién primaria, pero debido a lo sen-
cillo de su realizacién y a que es la prueba comple-
mentaria confirmatoria de la etiologia de la ascitis, con-
sideramos adecuado exponer brevemente su técnica de
realizacién y los diferentes resultados que se pueden
obtener de su estudio.
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La técnica de la paracentesis diagndstica consiste en:

— Realizar toda la prueba en condiciones de estricta es-
terilidad.

— Infiltracién de la piel con anestésico local.

— Los lugares idéneos para la puncién son el cuadrante
inferior izquierdo del abdomen y la linea media in-
fraumbilical.

— El lugar escogido para la puncién ha de ser mate a la
percusion y situado bajo el nivel aire-liquido ascitico.

— El paciente se colocard en dectbito lateral o leve-
mente incorporado en decubito supino segin sea la
puncién en fosa iliaca o linea medio clavicular.

— Se insertard la aguja (angiocatéter del 22) muy lenta-
mente, aspirando con la aguja en reposo para evitar la
aspiracién de intestino o epiplon. En el momento que se
sobrepase la serosa peritoneal el paciente sentird dolor.

Del estudio del liquido ascitico obtenido por paracente-
sis se pueden obtener multiples datos, que se resumen
en la tabla 2.

Analitica general

Es importante realizar un hemograma y una bioquimica
general a estos enfermos. Debe estudiarse de forma ba-
sal la funcion renal. Para ello se requiere una muestra
de sangre que incluird urea, creatinina, sodio y potasio,
y otra de orina de 24 h para la determinacion de elec-
trélitos, 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 restriccion del aporte de sodio
con la dieta

La adopcidn de la postura de bipedestacién en pacien-
tes cirréticos con ascitis se asocia a una intensa acti-
vacion del sistema renina-angiotensina y del sistema
nervioso simpatico, a una reduccién del filtrado glome-
rular y de la excrecion de sodio y a una disminucién de
la respuesta de los diuréticos de asa. Por tanto, el repo-
so en cama, podria ser ttil en el tratamiento de la ascitis
en la cirrosis.

Como el objetivo es conseguir un balance de sodio
negativo, la reduccion del aporte de sodio en la dieta a

40-60 mEq/dia 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 excrecion urinaria de sodio (sodio
en orina de 24 h por encima de 30 mEq). Una vez se
haya conseguido eliminar toda la ascitis, la restriccién
moderada del contenido de sodio en la dieta puede ser
suficiente para evitar la reacumulacién del liquido asci-
tico.

Restriccion hidrica

La restriccién hidrica debe de ser rigurosa (800-
1.000 ml/dia) cuando existe hiponatremia dilucional
(sodio plasmdtico por debajo de 135 mEqg/l), situacién
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 hiposddica y
restriccion hidrica 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 mds aconsejable es iniciar el tratamiento con
40 mg/dia de furosemida y 100 mg/dia de espironolac-
tona y, posteriormente, ajustar la dosis de acuerdo con
la respuesta clinica, 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 accion entre 3-5 dias y es el
diurético distal de eleccién cuando hay insuficiencia re-
nal. La furosemida inicia su efecto dentro de los prime-
ros 30 min después de su administracién con efecto
maximo a las 1-2 h. En ausencia de una respuesta posi-
tiva tras 4 o 5 dias de tratamiento, la dosis se aumenta a
razén de 40 mg de furosemida y 100 mg de espirono-
lactona cada 6-7 dias hasta llegar a 160 y 400 mg/dia,
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. Segtn los estudios realizados so-
bre este farmaco, parece mostrar mayor potencia diuré-
tica que la furosemida.

Entre los efectos secundarios mds importantes a tener en
cuenta destacan: a) la aparicién de una insuficiencia re-
nal funcional por el uso de dosis elevadas de diuréticos;
b) acidosis metabdlica 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 disminucién de la libido.
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TABLA 2
Datos que pueden obtenerse del estudio del liquido ascitico

HALLAZGO

PROBABLE SIGNIFICACION

Aspecto macroscopico
Amarillo transparente
Turbio

Hemitico
Opalescente-lechoso
Bilioso

Mucinoso

Proteinas
Proteinas < 3 g/dl o Prot ;.. /Prot, < 0,5
Proteinas > 3 g/dl o Prot /Prot, > 0,5

lig asc.
Albiimina

Albuimina en suero-albimina en liquido ascitico > 1,1 g
Albumina en suero-albimina en liquido ascitico< 1,1 g

LDH
LDH > 400 U/l
LDH en liquido ascitico > LDH en suero

Amilasa

Amilasa > 1.000 U/l o

Anmilasa liquido ascitico > amilasa en suero
Triglicéridos

TG > 200-300 mg/dl o

TG en liquido ascitico > TG en suero

Glucosa
Glucosa < 50 mg/dl

pH
pH < 7,35

Otros pardmetros bioquimicos

Densidad 1.005-1.015

Densidad > 1.015

Lipasa elevada

Isoamilasa p, elevada

Bilirrubina en liquido ascitico > bilirrubina en suero

LAP elevada

Glucoproteinas elevadas

Fibronectina elevada

CA elevado

Alfafetoproteina elevada

Lactato > 25 mg/dl

Recuento y férmula leucocitaria
Leucocitos > 500/pl con mononucleares > 70%
Leucocitos > 500/ul con PMN > 250/mm?
Leucocitos > 10.000/ul

Citologia
Citologia neopldsica

Normal

PBE o peritonitis secundaria, pancreatitis
Tumores, traumatismos, coagulopatias

Tumores, TBC, traumatismos, isquemia
Perforacion biliar o intestinal

Carcinomas de ovario o estémago, seudomixoma
Peritoneal, mesotelioma peritoneal

Trasudado
Exudado

Hipertensién portal
No hipertension portal

Exudado
Exudado

Pancreatitis, perforacion gastrointestinal

Ascitis quilosa (obstruccion de linfaticos mesentéricos
o conducto toracico)

Peritonitis bacteriana secundaria
PBE

Trasudado
Exudado
Pancredtica
Pancreatica
Biliar
Tumoral
Tumoral
Tumoral
Tumoral
Hepatocarcinoma
PBE

TBC, diuresis forzada mantenida

PBE
Peritonitis bacteriana secundaria

Tumoral

Tratamiento médico de la ascitis no complicada

El tratamiento debe de individualizarse segtn la edad
del paciente y su situacion funcional.

En los pacientes con escasa retencion de sodio (Na uri-
nario > 30 mEq/24 h) suele ser suficiente una dieta po-
bre en sodio. En el otro extremo, cuando la retencion
renal de sodio es muy importante, pueden ser necesa-

rias dosis relativamente altas de espironolactona asocia-
das a furosemida.

El control del tratamiento se efectia basandose en la
excreciéon de sodio y la disminucién de peso (ta-
bla 4). Para ello se determinard un estudio funcional
renal (sangre y orina) con una periodicidad de dos
a tres veces cada 15 dfas y se pesard 2-3 veces por se-
mana.
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TABLA 3
Indicaciones para el traslado hospitalario de pacientes
con ascitis

Primer episodio de ascitis
Ascitis complicada
Ascitis a tensién
Encefalopatia hepdtica
Excrecion de sodio < 20 mEg/dia
Sodio sérico < 130 mEq/1
Potasio sérico < 3,5 mEq o > 5 mEq/l
Albimina < 3,5 g/dl
Creatinina > 2 mg/dl
Sospecha de peritonitis bacteriana espontdnea
o secundaria
Ascitis refractaria a tratamiento médico

TABLA 4
Control del tratamiento de la ascitis segiin la excrecion
de sodio

EXCRECION URINARIA TRATAMIENTO

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

Espironolactona 100 mg +
furosemida 40 mg

Dieta con o sin espironolactona

asociada (100 mg)

10-20 mEq/24 h

>30 mEq/24 h

Es buena la costumbre de indicar al paciente que anote
el peso y la diuresis dia a dfa. Si a pesar del correcto
tratamiento el paciente no pierde peso ni realiza una na-
triuresis adecuada se aumentardn 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 s6lo corrige
transitoriamente el trastorno de la funcién 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 atencion primaria. Pero debido a que se esta
empezando a cuestionar la posible realizacion de para-
centesis terapéutica en atencidén primaria, se realizard
una breve resefia sobre ella.

Paracentesis terapéutica

La paracentesis evacuadora con infusién intravenosa de
albimina, 8 g por litro extraido, es actualmente el trata-
miento de eleccidn para los pacientes cirréticos con as-
citis a tension ingresados en el hospital. Aun asi, segin
algunos autores, es una practica segura y sencilla que se
puede realizar en el domicilio del paciente y que podria

ser asumida por los equipos de atencién primaria, en-
cuadrada dentro de la consulta programada domicilia-
ria.

Para su realizacién se utiliza una aguja que se inserta en
la unién del tercio externo con el tercio medio de una
linea imaginaria que uniria el ombligo con la cresta
iliaca anterior izquierda y, posteriormente, conectando-
lo a un aspirador. Su duracién es de unos 60 min a una
velocidad de 185 ml/min.

La seroalbimina es el expansor plasmatico de eleccién
cuando se realiza una paracentesis evacuadora Unica de
mas de 5 1, ya que la incidencia de hipovolemia efecti-
va en paracentesis de menos de 5 1 es pricticamente 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 mds 160 mg de furosemida) escapan por completo a
la atencién primaria y por lo tanto sélo las nombra-
mos: a) paracentesis con repercusion de liquido asciti-
co; b) shunt portosistémico intrahepatico transyugular;
c) shunt peritoneo-venoso de Leveen, y d) trasplante
hepatico.
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