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ARTÍCULO ESPECIAL

La ascitis y las alteraciones de la función renal son com-
plicaciones muy frecuentes de los pacientes con cirrosis
hepática. En los últimos años se ha asistido a importantes
avances en el tratamiento y la prevención de estas com-
plicaciones. Por este motivo, la Junta de la Asociación
Española para el Estudio del Hígado consideró conve-
niente patrocinar una reunión de expertos para que emi-
tiera unas recomendaciones en este campo, de gran tras-
cendencia clínica. La dinámica seguida por el grupo de
expertos fue la siguiente: en primer lugar se identificaron
las situaciones clínicas de mayor relevancia; a continua-
ción se asignó una situación clínica a cada uno de los ex-
pertos con el fin de que elaborara unas recomendaciones
basadas en la evidencia, que luego se distribuyeron al res-
to de los integrantes del grupo; por último, se realizó una
reunión conjunta en la que se discutieron una por una las
situaciones clínicas y sus respectivas recomendaciones.
Las recomendaciones finales se presentaron en el marco
del XXVIII Congreso de Hepatología de la Asociación
Española para el Estudio del Hígado celebrado en Barce-
lona en febrero de 2003. Las recomendaciones se hallan
expuestas en la página web de la Asociación
(www.aeeh.org). El presente manuscrito constituye una
descripción detallada de la información más relevante pu-
blicada en relación con la evaluación y el tratamiento de

los pacientes con cirrosis y ascitis y las respectivas reco-
mendaciones derivadas de la reunión de expertos. El ma-
nuscrito se ha dividido en 6 partes: a) evaluación general
del paciente con cirrosis y ascitis; b) ascitis moderada; c)

ascitis tensa; d) ascitis refractaria; e) hiponatremia dilu-
cional, y f) síndrome hepatorrenal.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON CIRROSIS 
Y ASCITIS

Aunque la ascitis puede ser la manifestación de diversas
enfermedades como neoplasias, insuficiencia cardíaca,
pancreatitis, tuberculosis, hipotiroidismo y otras más ra-
ras, en el 75% de los casos es secundaria a una cirrosis
hepática1. Aproximadamente el 50% de los pacientes con
cirrosis compensada (que nunca han presentado compli-
caciones de la enfermedad) desarrolla ascitis durante los
10-15 años siguientes al diagnóstico; la ascitis es la com-
plicación más frecuente de la cirrosis2. La mediana de su-
pervivencia de los pacientes con ascitis es de aproxima-
damente 2 años2,3, por lo que todo paciente con ascitis
debe ser considerado un potencial candidato a trasplante
hepático4.

Diagnóstico de ascitis

El diagnóstico de ascitis suele ser evidente con la anam-
nesis y la exploración física4. En caso de duda, la ecogra-
fía abdominal permite confirmar o descartar fácilmente la
presencia de ascitis5 y, además, aporta información sobre
el patrón ecográfico del hígado y la posible presencia de
lesiones focales hepáticas, trombosis portal o posibles neo-
plasias en otras localizaciones. El Club Internacional de
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Ascitis distingue 3 grados de ascitis en función de su in-
tensidad6,7:

– Grado 1: ascitis mínima que sólo se detecta por eco-
grafía. No precisa tratamiento, si bien es recomendable
reducir la ingesta de sodio para evitar un balance positi-
vo de sodio y el consiguiente aumento de la ascitis y los
edemas. Aunque se desconoce la frecuencia con la que
estos pacientes desarrollan ascitis clínica (presumible-
mente elevada), se recomienda realizar un control evo-
lutivo.
– Grado 2: ascitis moderada que se manifiesta por males-
tar abdominal que no interfiere con las actividades de la
vida diaria.
– Grado 3: ascitis severa que se manifiesta por distensión
abdominal importante o a tensión y que se caracteriza por
malestar abdominal intenso, en ocasiones asociado a dis-
nea, que interfiere de forma importante con las activida-
des diarias del paciente.

Cada uno de estos grados se puede acompañar de edemas
en las extremidades inferiores.

Valoración general

En la valoración general inicial del paciente cirrótico con
ascitis, además de la anamnesis y la exploración física.
Debe realizarse una ecografía abdominal, una paracentesis
diagnóstica, un análisis de sangre para determinar el perfil
hepático (que incluya bilirrubina, tiempo de protrombina y
albúmina sérica), el sodio y el potasio séricos y la función
renal (urea o BUN y creatinina), y un análisis de orina
para valorar la concentración urinaria de sodio, proteinuria
y sedimento urinario. Esta evaluación general es útil para:
a) determinar la presencia de complicaciones asociadas,
como hiponatremia e insuficiencia renal; b) decidir el tra-
tamiento adecuado, y c) establecer el pronóstico.
El perfil hepático es necesario para cuantificar la severi-
dad de la insuficiencia hepática, tanto mediante la clasifi-
cación de Child-Pugh como con la MELD (model for

end-stage liver disease)8-10. Dichas clasificaciones son
útiles para la valoración del pronóstico y para la toma de
decisiones como la indicación de trasplante hepático o la
colocación de una derivación percutánea portosistémica
intrahepática (DPPI o TIPS).
El BUN o urea y la creatinina sérica permiten estimar de
forma indirecta el filtrado glomerular y, por tanto, deter-
minar la presencia de insuficiencia renal asociada, mien-
tras que la concentración de sodio sérico define la presen-
cia de hiponatremia. La excreción urinaria de sodio es
una herramienta útil para decidir la dosis de diuréticos y
también tiene significado pronóstico. Los pacientes con
una excreción urinaria de sodio > 10 mEq/día en situa-
ción de dieta hiposódica y en ausencia de tratamiento diu-
rético tienen una tasa más elevada de respuesta al trata-
miento diurético y una supervivencia más prolongada en
comparación con los pacientes con una excreción urinaria
de sodio < 10 mEq/día11-13.

Paracentesis diagnóstica

En la evaluación inicial de un paciente cirrótico con ascitis
es esencial la práctica de una paracentesis diagnóstica con
2 finalidades: a) excluir otras causas de ascitis distintas de
la cirrosis, y b) descartar la presencia de una peritonitis
bacteriana espontánea (PBE)4,14,15. Los parámetros esencia-
les que se deben determinar en líquido ascítico son: proteí-
nas totales, recuento celular y de neutrófilos, y cultivo me-
diante la inoculación del líquido ascítico en frascos de
hemocultivo (10 ml en frascos para gérmenes aerobios y
anaerobios, respectivamente)4,14. En los pacientes con ci-
rrosis y ascitis, las proteínas en el líquido ascítico suelen
ser < 25 g/l, el recuento de neutrófilos < 250/µl y el cultivo
negativo. Sin embargo, un 15% de pacientes cirróticos pre-
senta una concentración de proteínas > 25 g/l6. Un recuento
de neutrófilos > 250/µl en ausencia de otra causa que au-
mente los neutrófilos en la ascitis (pancreatitis, hemoperi-
toneo) es diagnóstico de PBE. Puede encontrarse informa-
ción detallada relacionada con el diagnóstico, el
tratamiento y la prevención de esta complicación en docu-
mentos de consenso recientes, incluido uno de la Asocia-
ción Española para el Estudio del Hígado15,16.
La determinación de otros parámetros adicionales en líqui-
do ascítico puede tener utilidad en situaciones concretas.
La determinación de lactato deshidrogenasa, glucosa y fos-
fatasa alcalina puede ser útil en el diagnóstico diferencial
entre PBE y peritonitis secundaria a un absceso o a perfo-
ración intestinal15-18. La tinción de Gram suele ser positiva
en menos del 10% de las PBE15,16, pero es positiva en el
40% de las peritonitis secundarias18. La determinación de
albúmina en líquido ascítico permite calcular el gradiente
de albúmina entre suero y ascitis (concentración de albúmi-
na en el suero menos concentración de albúmina en el lí-
quido ascítico), que puede ser útil en el diagnóstico dife-
rencial de la causa de ascitis, ya que un gradiente > 11 g/l
sugiere que la ascitis es debida a hipertensión portal (cirro-
sis en la mayoría de los casos), con una sensibilidad y es-
pecificidad muy elevadas (> 95% para ambas), mientras
que un gradiente < 11 g/l es altamente indicativo de otras
causas de ascitis distintas de la hipertensión portal19. La de-
terminación de la amilasa y la citología son útiles cuando
se sospecha una ascitis pancreática o una carcinomatosis
peritoneal, respectivamente. Por último, no debe olvidarse
que, aunque de forma infrecuente, algunos pacientes con
cirrosis pueden desarrollar ascitis de otras etiologías, lo
cual dificulta el diagnóstico. En especial, debe recordarse
la relativa frecuencia con que la cirrosis alcohólica se com-
plica con tuberculosis peritoneal20.

Pronóstico

La evaluación del pronóstico de los pacientes con ascitis es
importante para la adecuada toma de decisiones terapéuti-
cas, en especial la indicación de trasplante hepático. El mé-
todo más utilizado para la evaluación de la severidad de la
insuficiencia hepática es la clasificación de Child-Pugh,
aunque tiene el problema intrínseco de la relativa subjetivi-
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dad en la valoración de alguna de sus variables, en especial
la ascitis y la encefalopatía12. Diversos estudios han demos-
trado que la clasificación de Child-Pugh es útil para prede-
cir el pronóstico de los pacientes con ascitis12,13. No obstan-
te, variables con una importante significación pronóstica en
los pacientes con ascitis, como la excreción urinaria de so-
dio, la creatinina y el sodio séricos o los parámetros hemo-
dinámicos, no están incluidas en dicha clasificación, de for-
ma que es probable que la precisión de la clasificación de
Child-Pugh en la evaluación del pronóstico de estos pacien-
tes pueda mejorarse mediante modelos que incluyan varia-
bles relacionadas con la función renal y/o circulatoria. En
este sentido, se han descrito algunos nuevos modelos que
mejoran la precisión pronóstica de la clasificación de Child-
Pugh9,10,12. No obstante, no se ha generalizado el uso de es-
tos modelos en la práctica clínica. El índice pronóstico
MELD se usa en Estados Unidos desde el año 2002 para la
asignación de órganos a pacientes en lista de espera de tras-
plante hepático e incluye bilirrubina sérica, coeficiente nor-
malizado internacional (INR) y creatinina sérica9,10. Es pro-
bable que la precisión pronóstica del MELD sea superior a
la de la clasificación de Child-Pugh en pacientes con ascitis,
dado que incluye la creatinina entre las variables pronósti-
cas. Hasta el momento, sólo un estudio ha comparado la efi-
cacia del MELD frente al Child-Pugh para predecir la mor-
talidad a los 3 meses21. Este estudio incluyó una serie
amplia de pacientes en lista de espera para trasplante hepáti-
co y concluyó que el MELD era mejor que el Child-Pugh
para predecir supervivencia en este grupo de pacientes.

Trasplante hepático

El trasplante hepático debe considerarse en todo paciente
cirrótico con ascitis sin contraindicaciones y que presente
criterios de mal pronóstico. Los criterios más relevantes
de mal pronóstico que se pueden utilizar con facilidad en
la práctica clínica diaria se hallan resumidos en la tabla I.

TRATAMIENTO DE LA ASCITIS MODERADA

Se define como ascitis moderada (grado 2) a la que se de-
tecta por exploración física y que no está a tensión. Su
tratamiento no precisa ingreso hospitalario. 

El objetivo del tratamiento médico de la ascitis consiste
en eliminar el líquido intraabdominal mediante la crea-
ción de un balance negativo de sodio, de forma que la ex-
creción urinaria de sodio sea superior a la cantidad de
éste ingerida con la dieta. Este objetivo se puede conse-
guir mediante la restricción de la ingesta de sodio y/o la
administración de diuréticos.

Reposo

En los pacientes con cirrosis y ascitis, el hecho de adoptar
una posición en bipedestación se acompaña de una acti-
vación de los sistemas renina-angiotensina-aldosterona y
nervioso simpático y de un descenso del filtrado glomeru-
lar, de la excreción urinaria de sodio y de la respuesta a
los diuréticos de asa22-24. Ello sugiere, por tanto, que el re-
poso en cama puede ser beneficioso al inducir efectos
contrarios a los de la bipedestación. Sin embargo, no se
ha realizado ningún estudio clínico con el objetivo de in-
vestigar si el reposo mejora la eficacia del tratamiento
médico, por lo que en el momento actual no se dispone de
datos suficientes que permitan recomendar el reposo
como método terapéutico eficaz en los pacientes con asci-
tis.

Restricción de sodio

La reducción de la ingesta de sodio favorece un balance
negativo de sodio y, por tanto, de líquido extracelular, y
facilita la desaparición de la ascitis y los edemas. Este ar-
gumento está apoyado por la observación clínica frecuen-
te de que el tratamiento de la ascitis es más difícil en pa-
cientes que no cumplen una dieta baja en sodio. Estos
pacientes suelen requerir dosis más altas de diuréticos
para conseguir la resolución de la ascitis y reingresan en
el hospital con mayor frecuencia a causa de la reaparición
de ascitis en comparación con los pacientes que realizan
una dieta hiposódica. Cerca del 10-20% de los pacientes
con cirrosis y ascitis excretan espontáneamente cantida-
des elevadas de sodio por la orina (> 50 mEq/día). En es-
tos pacientes se puede lograr el control de la ascitis sim-
plemente con la reducción del contenido de sodio de la
dieta. En los demás pacientes con retención moderada o
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TABLA I. Recomendaciones para la evaluación general de los pacientes con ascitis

1. La evaluación inicial de un paciente con cirrosis y ascitis debe incluir: anamnesis, exploración física, parámetros analíticos en sangre y orina,
ecografía abdominal y paracentesis diagnóstica

2. Los parámetros analíticos deben incluir la función hepática, el sodio y el potasio séricos, el sodio urinario, la urea o BUN y la creatinina sérica,
para estimar el pronóstico y adecuar el tratamiento

3. Debe realizarse una paracentesis diagnóstica en todo paciente cirrótico:
a) En la primera descompensación ascítica
b) En cada ingreso hospitalario en que presente ascitis
c) Ante la menor sospecha de peritonitis bacteriana espontánea

4. Debe considerarse candidato a trasplante hepático a todo paciente con ascitis sin contraindicaciones y que cumpla alguna de las siguientes
condiciones:
a) Ascitis refractaria
b) Presencia de insuficiencia renal (creatinina sérica > 1,5 mg/dl) o hiponatremia dilucional (sodio sérico < 130 mEq/l)
c) Peritonitis bacteriana espontánea resuelta o encefalopatía hepática
d) Clase B de la clasificación de Child-Pugh con disminución persistente de la excreción de sodio (< 10 mEq/l)
e) Clase C de la clasificación de Child- Pugh



intensa de sodio, la dieta hiposódica no es suficiente por
sí sola para conseguir un balance negativo de sodio, pero
puede disminuir la acumulación de líquido4,25-29.
Por estos motivos, se recomienda restringir la ingesta de
sodio en la dieta a 50-90 mEq/día (1-2 g de cloruro de so-
dio/día, aproximadamente) para facilitar la eliminación de
la ascitis y retrasar su reacumulación tras el tratamiento.
Aunque algunos pacientes necesitarían una mayor restric-
ción salina, hay que tener en cuenta que las dietas con
una restricción más intensa de sodio (< 40 mEq/día) son
difíciles de cumplir y pueden contribuir a empeorar el es-
tado nutricional, ya de por sí deficiente, de los pacientes
con ascitis.

Diuréticos

Los diuréticos eliminan el exceso de líquido extracelular
presente en forma de ascitis y edema mediante el aumen-
to de la excreción renal de sodio, lo que conduce a un ba-
lance negativo de sodio y agua. Los diuréticos utilizados
con mayor frecuencia en los pacientes con cirrosis y asci-
tis son los antagonistas de la aldosterona, principalmente
espironolactona y canreonato potásico, fármacos que an-
tagonizan selectivamente la acción de la aldosterona en el
túbulo colector renal, y los diuréticos de asa, especial-
mente la furosemida, que inhiben la reabsorción de cloro
y sodio en la rama ascendente de la asa de Henle, pero ca-
recen de acción en la nefrona distal (túbulos distal y co-
lector).
El tratamiento con espironolactona en los pacientes con
cirrosis y ascitis sin insuficiencia renal va seguido de una
buena respuesta natriurética en la mayoría de los casos y,

contrariamente a lo que cabría esperar sobre la base de su
baja potencia natriurética en sujetos sanos, la espironolac-
tona es más eficaz que la furosemida en estos pacientes.
Hay pocos estudios aleatorizados que comparen la efica-
cia de distintos diuréticos en el tratamiento de la ascitis30-32.
En los pacientes con ascitis sin insuficiencia renal, la es-
pironolactona a dosis de 150 mg/día (o 300 mg/día en au-
sencia de respuesta a 150 mg/día) es más eficaz que la fu-
rosemida a dosis de 80 mg/día (o 160 mg/día en ausencia
de respuesta a 80 mg/día) (el 90% de respuesta con espi-
ronoalactona frente al 50% con furosemida)30. Por tanto,
los antagonistas de la aldosterona se consideran los diuré-
ticos de elección en el tratamiento de la ascitis cirrótica.
Su efecto farmacológico no se inicia hasta 24-48 h des-
pués de la administración del fármaco33. Su absorción se
ve favorecida por la presencia de alimentos, por lo que es
preferible administrarla después de las comidas. La dosis
inicial es de 50-200 mg/día y la dosis efectiva de espiro-
nolactona depende de la concentración plasmática de al-
dosterona. Los pacientes con cifras de aldosterona en
plasma normales o moderadamente elevadas responden
con dosis bajas (50-100 mg/día), mientras que puede ser
necesario administrar cantidades de hasta 400 mg/día
para antagonizar el efecto tubular de la aldosterona en los
pacientes con hiperaldosteronismo intenso34,35. Como he-
mos mencionado con anterioridad, la furosemida no debe
administrarse como fármaco único. Sin embargo, puede
asociarse a la espironolactona. La dosis inicial de furose-
mida es de 20-40 mg/día y la dosis máxima es de 160
mg/día. El comienzo de su acción es extremadamente rá-
pido (en el plazo de 30 min a partir de su administración
oral), los efectos máximos ocurren en 1-2 h y la mayor
parte de la actividad natriurética finaliza en 3-4 h4,29. En
los pacientes con escasa retención de sodio, la furosemida
debe usarse con cautela para evitar una diuresis excesiva
que produzca insuficiencia renal prerrenal. La pérdida de
peso máxima durante el tratamiento diurético para evitar
la insuficiencia renal no debe exceder los 300-500 g/día
en los pacientes sin edema y los 800-1.000 g/día en los
pacientes con edema35,36. En la figura 1 se expone un al-
goritmo de tratamiento de la ascitis moderada con diuréti-
cos en función de la presencia o ausencia de edemas. En
la tabla II aparecen las recomendaciones para el trata-
miento de la ascitis moderada.

TRATAMIENTO DE LA ASCITIS TENSA

La ascitis tensa (o grado 3) representa la situación de má-
xima acumulación de líquido en la cavidad abdominal, in-
dependientemente de la capacidad de respuesta del pa-
ciente al tratamiento diurético.

Diuréticos frente a paracentesis terapéuticas

Hay 2 procedimientos eficaces para el tratamiento de la
ascitis tensa: los diuréticos y las paracentesis terapéuticas.
En el primer procedimiento se administran diuréticos a
dosis progresivas (máximo de 400 mg/día de espironolac-
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TABLA II. Recomendaciones para el tratamiento de la ascitis
moderada

1. El tratamiento de la ascitis moderada no precisa ingreso
hospitalario

2. No se recomienda el reposo en cama
3. En los pacientes con retención de sodio leve probablemente no

sea necesaria una restricción de sodio en la dieta
4. En los pacientes con intensa retención de sodio, la restricción de

éste en la dieta (50-90 mEq de sodio o 1-2 g de cloruro sódico
al día) puede facilitar la eliminación de la ascitis y retrasar la
reacumulación del líquido tras dicha eliminación

5. No se recomienda una restricción más estricta de sodio 
(< 50 mEq/día) porque es mal aceptada por los pacientes y
puede afectar a su estado nutricional

6. No es necesaria la restricción hídrica
7. Los antagonistas de la aldosterona (espironolactona) se

consideran los diuréticos de elección
8. No debe administrarse furosemida en monoterapia
9. En caso de complicaciones durante el tratamiento con

espironolactona (ginecomastia), la amilorida puede ser una
alternativa, aunque su eficacia es menor

10. Los pacientes han de ser revaluados al cabo de 3-7 días y se
debe ajustar la dosis de diuréticos según respuesta (fig. 1)

11. En los pacientes no respondedores se aconseja un seguimiento
periódico de los parámetros de la función renal para detectar
precozmente complicaciones relacionadas con el uso de los
diuréticos

12. Una vez eliminada la ascitis, la dosis de diuréticos debe
reducirse a la mitad y debe mantenerse la restricción de la
ingesta de sodio. Si el paciente se mantiene sin ascitis se puede
aumentar progresivamente la cantidad de sodio en la dieta y
administrar una dosis de diurético de mantenimiento



tona y 160 mg/día de furosemida) hasta que se consigue
un balance negativo de sodio. En el segundo procedi-
miento, la ascitis se elimina por medio de una paracente-
sis de gran volumen. Los resultados de estudios aleatori-
zados que han comparado estos 2 tipos de procedimientos
coinciden en que la paracentesis terapéutica es el método
de elección para el tratamiento de la ascitis tensa37,38.
Aunque no hay diferencias en la supervivencia de los pa-
cientes tratados con uno u otro tipo de tratamiento, la pa-
racentesis terapéutica es más eficaz y rápida y produce
menos complicaciones que el tratamiento con diuréticos.
Con independencia del tipo de tratamiento utilizado, debe
administrarse un tratamiento diurético de mantenimiento
una vez eliminada la ascitis con la finalidad de prevenir
su reacumulación39.
Está bien demostrado que las paracentesis mayores de 5 l
deben seguirse de una reposición de volumen con albúmi-
na para evitar el desarrollo de disfunción circulatoria pos-
paracentesis, ya que su aparición se asocia a un mayor
número de complicaciones (insuficiencia renal, hipona-
tremia) y a una menor supervivencia. Si la paracentesis es
inferior a 5 l, el riesgo de desarrollo de disfunción circu-
latoria posparacentesis es muy bajo o nulo, por lo que
pueden utilizarse otros expansores plasmáticos distintos
de la albúmina, como el dextrano 70 o la poligelina40.

Técnica de la paracentesis

Es recomendable realizar la paracentesis en el cuadran-
te inferior izquierdo del abdomen bajo estrictas condi-
ciones de asepsia y utilizando agujas o cánulas estéri-
les provistas de orificios laterales que facilitan la
succión e impiden el bloqueo de la punta por intestino
u omentos41. El drenaje de líquido puede realizarse de
forma espontánea o con ayuda de una bomba de aspira-
ción. No hay estudios comparativos entre ambos méto-
dos, de forma que en el momento actual no es posible
precisar cuál es el método de elección. Al finalizar la
paracentesis, y tras la extracción de la cánula, es reco-
mendable colocar al paciente en decúbito lateral, apo-
yado sobre el lado contrario a la zona de punción, con
el fin de prevenir la salida espontánea de líquido hacia
el exterior.
Generalmente, la infusión del expansor plasmático se ini-
cia al finalizar la paracentesis, aunque nunca se ha anali-
zado el mejor momento para realizarlo.
Como ya hemos señalado, la paracentesis evacuadora to-
tal no precisa ingreso hospitalario y puede realizarse con
seguridad en régimen de hospital de día; la duración total
del procedimiento (extracción más expansión) es de unas
3-4 h.
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Paciente con edema
Pérdidas de peso < 1.000 g/día

Paciente sin edema
Pérdidas de peso < 500 g/día

Escasa retención
de sodio

Intensa retención
de sodio

Escasa retención
de sodio

Intensa retención
de sodio

100 mg esp + 40 mg furo 200 mg esp + 40 mg furo

Sin respuesta

200 mg esp + 80 mg furo

400 mg esp + 160 mg furo

Sin respuesta

Sin respuesta

300 mg esp + 80 mg furo

300 mg esp + 120 mg furo 400 mg esp + 120 mg furo

400 mg esp + 160 mg furo

100 mg esp 200 mg esp

Sin respuesta

200 mg esp 200 mg esp + 40 mg furo

Sin respuesta

200 mg esp + 40 mg furo 300 mg esp + 80 mg furo

300 mg esp + 80 mg furo

Sin respuesta

400 mg esp + 120 mg furo

400 mg esp + 160 mg furo

Sin respuesta

Sin respuesta

400 mg esp + 1.200 mg furo

400 mg esp + 160 mg furoLa respuesta debe ser evaluada en un período de 5-7 días

Fig. 1. Algoritmo del tratamiento de la ascitis moderada. Esp: espironolactona; furo: furosemida.



Complicaciones de la paracentesis

Independientemente de la disfunción circulatoria ya co-
mentada con anterioridad, la paracentesis terapéutica tie-
ne pocas complicaciones. Las más frecuentes son hema-
tomas en el punto de punción y salida espontánea de
líquido por el orificio de punción. La hemorragia impor-
tante por la lesión de vasos o la perforación de vísceras
peritoneales es muy poco frecuente.

Contraindicaciones de la paracentesis

Dado que la peritonitis bacteriana espontánea se acompa-
ña con mucha frecuencia de trastornos circulatorios y de
insuficiencia renal, parece lógico no realizar paracentesis
total en estos pacientes hasta que se haya curado la infec-
ción, recomendación que se recoge en el Documento de
Consenso sobre Peritonitis Bacteriana de la Asociación
Española para el Estudio del Hígado16. No obstante, con-
viene recordar que no se dispone de estudios que analicen
específicamente el efecto de la paracentesis terapéutica
sobre la función circulatoria y renal de los pacientes con
peritonitis bacteriana espontánea. Por el contrario, los pa-
cientes con ascitis tensa e hiponatremia dilucional severa
pueden ser tratados con paracentesis16,42. Otras situacio-
nes, como los trastornos graves de la coagulación o la
trombocitopenia severa, deben ser corregidas para evitar
el riesgo de hemorragia. Finalmente, en los pacientes con
ascitis compartimentada por la presencia de tabiques o
bridas peritoneales, la paracentesis puede resultar poco o
nada eficaz.
En la tabla III se exponen las recomendaciones para el
tratamiento de la ascitis tensa.

TRATAMIENTO DE LA ASCITIS REFRACTARIA

Se define como ascitis refractaria a la que no puede ser
eliminada o prevenida con un tratamiento médico adecua-
do. En esta definición se incluyen 2 conceptos: ascitis re-
sistente a tratamiento diurético y ascitis intratable. Los
pacientes con «ascitis resistente a tratamiento diurético»
son aquellos en los que no se consigue eliminar la ascitis
o la ascitis tensa reaparece antes de las 4 semanas, a pesar
de que el paciente esté recibiendo una dieta hiposódica y
tratamiento diurético a dosis máximas (espironolactona
400 mg/día y furosemida 160 mg/día). Para diagnosticar
una ascitis como refractaria, el período de tratamiento
diurético con la dosis máxima debe ser al menos de 1 se-
mana. Los pacientes con «ascitis intratable con diuréti-
cos» son los pacientes que no pueden recibir la dosis 
necesaria de diuréticos debido a que desarrollan compli-
caciones que obligan a interrumpir el tratamiento, en par-
ticular encefalopatía hepática en ausencia de otros facto-
res desencadenantes, empeoramiento de la función renal
(definido como un aumento del 100% en la creatinina sé-
rica siempre que el valor final supere los 2 mg/dl), hipo-
natremia (definida como el descenso de la concentración

sérica de sodio > 10 mEq siempre que el valor final sea <
125 mEq/l) o hiperpotasemia (definida como una concen-
tración de potasio sérico > 6 mEq/l).
Se define como «ascitis recidivante» la ascitis tensa que
ocurre al menos en 3 ocasiones en un período inferior a 1
año. Sin embargo, los miembros del presente comité de
expertos de la AEEH consideran que este subgrupo tiene
una composición muy heterogénea, puesto que incluye a
pacientes con distintas características clínicas y fisiopato-
lógicas, de forma que es muy difícil realizar un enfoque
terapéutico común.

Paracentesis terapéutica frente a derivación
portosistémica percutánea intrahepática

En la actualidad, el tratamiento utilizado con mayor fre-
cuencia en los pacientes con ascitis refractaria es la para-
centesis terapéutica repetida asociada con la administra-
ción intravenosa de albúmina43. No obstante, debido a
que la paracentesis no tiene ningún efecto sobre los meca-
nismos patogénicos que inducen la formación de ascitis,
la recidiva de ésta tras la paracentesis es habitual en estos
pacientes. No se dispone de datos objetivos sobre la efi-
cacia/seguridad de los diuréticos en estos casos. Puesto
que el diagnóstico de ascitis refractaria requiere la ausen-
cia de respuesta al tratamiento diurético o la aparición de
complicaciones durante éste, parece lógico que los diuré-
ticos no sean útiles para prevenir la recidiva de la ascitis
tras la paracentesis en pacientes con ascitis refractaria. No
obstante, algunos enfermos pueden presentar una respues-
ta natriurética y diurética moderada a la administración
de diuréticos que pueda retrasar la recidiva de la ascitis.
No se han publicado datos objetivos sobre este punto y,
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TABLA III. Recomendaciones para el tratamiento 
de la ascitis tensa

1. El tratamiento de elección de la ascitis tensa (grado 3) es la
paracentesis evacuadora

2. La extracción de la ascitis mediante paracentesis debe realizarse
en una única sesión en la que se obtendrá la mayor cantidad
posible

3. Tras la paracentesis debe realizarse una expansión del volumen
plasmático con la administración de albúmina o expansores
sintéticos según el siguiente esquema:
a) Extracción de ≤ 5 l: expansores sintéticos (dextrano 70 o

poligelina) a dosis de 8 g/l de ascitis extraída
b) Extracción de > 5 l: albúmina a dosis de 8 g/l de ascitis

extraída
4. La realización de la paracentesis no precisa de ingreso

hospitalario y puede practicarse en régimen de hospital de día o
en un servicio de urgencias

5. Tras la extracción de la ascitis los pacientes deben seguir una
dieta hiposódica y tratamiento diurético a las dosis recomendadas
en el apartado anterior, con el fin de evitar la reacumulación de la
ascitis

6. No hay contraindicaciones absolutas a la práctica de paracentesis
evacuadoras. Las contraindicaciones relativas son:
a) Trastornos graves de la coagulación (plaquetas < 40.000/µl

y/o tiempo de protrombina < 40%
b) Ascitis tabicada

7. No es recomendable realizar paracentesis parciales con el fin de
aliviar la sintomatología de los pacientes, ya que esta práctica
favorece la posible formación de fístulas con salida de líquido
ascítico



por tanto, la recomendación de administrar diuréticos es
hasta cierto punto arbitraria. Se recomienda mantener el
tratamiento diurético sólo en los pacientes con ascitis re-
fractaria en los que la excreción urinaria de sodio con tra-
tamiento diurético sea > 30 mEq/día. Otra situación sobre
la que no hay unanimidad es la administración de los diu-
réticos en pacientes con hiponatremia dilucional, situa-
ción muy frecuente en pacientes con ascitis refractaria.
En el documento de consenso del Club Internacional de
Ascitis se recomendó retirar el tratamiento diurético en
pacientes con hiponatremia dilucional extrema, aunque
no se alcanzó un consenso en cuanto al grado de hipona-
tremia14. Los miembros del presente comité de expertos
recomiendan no administrar diuréticos cuando la concen-
tración sérica de sodio sérico sea < 120 mEq/l.
La DPPI es la innovación más relevante en el arsenal te-
rapéutico de la hipertensión portal. Este procedimiento
consiste en la implantación de una prótesis metálica auto-
expandible que comunica una de las ramas intrahepáticas
de la vena porta con una de las ramas de la vena suprahe-
pática y da lugar a una derivación portocava latero-late-
ral. En los pacientes con ascitis, la DPPI produce un in-
cremento de la diuresis, el filtrado glomerular renal y la
excreción renal de sodio44. Los resultados de los estudios
controlados comparativos entre DPPI y paracentesis repe-
tidas en pacientes con ascitis refractaria publicados hasta
el momento indican que la DPPI mejora el control de la
ascitis en comparación con la paracentesis (reduce la reci-
diva de la ascitis), pero se asocia con una mayor frecuen-
cia de encefalopatía hepática45-47. Aunque hay algunas
discrepancias entre los estudios, los resultados parecen
indicar que la DPPI no mejora la supervivencia de estos
pacientes. Por último, la anastomosis peritoneo-venosa de
LeVeen se utilizó ampliamente en la década de los ochen-
ta, pero en la actualidad se usa muy raramente en los 
pacientes con ascitis refractaria debido a la elevada inci-
dencia de complicaciones y a la disponibilidad de trata-
mientos alternativos eficaces.
En la tabla IV se exponen las recomendaciones para el
tratamiento de la ascitis refractaria.

HIPONATREMIA EN LA CIRROSIS HEPÁTICA

La hiponatremia se define como la concentración sérica
de sodio < 130 mEq/l48. En los pacientes con cirrosis, la
hiponatremia tiene una prevalencia aproximada de un
30% y aparece cronológicamente después de la reten-
ción de sodio y la aparición de la ascitis. La hiponatre-
mia es debida a una disminución intensa de la excreción
renal de agua libre, secundaria a la disfunción circulato-
ria progresiva característica de la cirrosis, y ocurre en el
contexto de un aumento de la cantidad total de sodio y
del líquido extracelular del organismo, en presencia de
ascitis y/o edema. Por este motivo recibe el nombre de
hiponatremia dilucional. Se debe diferenciarla de la hi-
ponatremia verdadera que aparece en pacientes que han
perdido un exceso de líquido extracelular a consecuen-
cia de un tratamiento diurético demasiado intenso y ocu-

rre en ausencia de ascitis y edemas junto con signos de
deshidratación. La presencia de hiponatremia dilucional
es un factor predictivo de mal pronóstico en los pacien-
tes con cirrosis, especialmente si se asocia a deterioro de
la función renal49.
En la actualidad no hay una terapia eficaz de la hiponatre-
mia dilucional. El tratamiento clásico de ésta consiste en
la restricción de líquido (500-1.000 ml/día)50. Sin embar-
go, este tratamiento no corrige la hiponatremia dilucional
aunque puede ser útil para prevenir su empeoramiento
progresivo51. La administración de soluciones salinas hi-
pertónicas por vía intravenosa no está indicada, ya que
sólo tiene un efecto moderado sobre la concentración sé-
rica de sodio y, por el contratrio, aumenta la formación de
ascitis y edemas. En un futuro próximo es probable que
se disponga de fármacos que sean eficaces en el trata-
miento de la hiponatremia dilucional. Estos fármacos son
antagonistas de la hormona antidiurética y actúan aumen-
tando la excreción renal de agua libre. En el momento ac-
tual se han realizado estudios clínicos en fase 2 con bue-
nos resultados en cuanto a reversión de la hiponatremia
dilucional51-53.
En la tabla V se exponen las recomendaciones para el tra-
tamiento de la hiponatremia dilucional.

SÍNDROME HEPATORRENAL

El síndrome hepatorrenal (SHR) es una complicación
muy grave que ocurre en los pacientes con cirrosis e insu-
ficiencia hepática avanzada7. Se caracteriza por ser una
insuficiencia renal funcional y, por tanto, reversible, ya
que no hay ninguna alteración estructural del riñón54,55. El
SHR se produce en el contexto de una alteración muy in-
tensa de la hemodinámica sistémica56. El diagnóstico del
SHR se realiza por exclusión de otras etiologías. En 1996,
el Club Internacional de Ascitis definió los criterios para
diagnosticar el SHR (tabla VI). Hay 2 formas clínicas de
SHR: los tipos 1 y 2. El SHR tipo 1 se define como un
aumento en la creatinina sérica hasta un valor > 2,5 mg/dl
en menos de 2 semanas. El pronóstico de estos pacientes
es muy malo, con una supervivencia media sin tratamien-
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TABLA IV. Recomendaciones para el tratamiento 
de la ascitis refractaria

1. Se recomienda la paracentesis asociada a albúmina intravenosa
como tratamiento de elección en pacientes con ascitis refractaria

2. Los pacientes deben continuar con dieta hiposódica
3. El tratamiento diurético debe mantenerse siempre que la

natriuresis sea clínicamente significativa (> 30 mEq/día)
4. En pacientes no candidatos a trasplante hepático o en los que la

espera en lista sea previsiblemente larga y que precisen
paracentesis muy frecuentes o tengan dificultad para evacuar la
ascitis (ascitis tabicada), la DPPI podría constituir un tratamiento
alternativo. Sin embargo, sólo cabe esta opción terapéutica en
pacientes con una puntuación de Child-Pugh < 12 y sin
antecedentes de encefalopatía hepática

5. A pesar de la utilidad de los procedimientos terapéuticos
previamente mencionados y teniendo en cuenta el mal pronóstico
de los pacientes con ascitis refractaria, los pacientes en esta
situación deben ser incluidos en lista de espera de transplante si
no hay contraindicaciones que lo desaconsejen

DPPI: derivación percutánea portosistémica intrahepática.



to < 1 mes. El SHR tipo 2 se caracteriza por un aumento
moderado de la creatinina sérica (por encima de 1,5
mg/dl) que no cumple los criterios de SHR tipo 1. La su-
pervivencia media de estos pacientes es de aproximada-
mente 6 meses.

Métodos terapéuticos

En los últimos años se ha avanzado considerablemente,
no sólo en el conocimiento de nuevos aspectos fisiopato-
lógicos del SHR, sino también en la consecución de la re-
versión del SHR tras la administración de distintos trata-
mientos, especialmente los fármacos vasoconstrictores y
la colocación de la DPPI.

Vasoconstrictores

En la actualidad, los vasoconstrictores constituyen el tra-
tamiento farmacológico más prometedor para revertir el
SHR tipo 1 y en varios estudios se ha demostrado su efi-
cacia. Los vasoconstrictores más utilizados son los análo-
gos de la vasopresina, en especial la terlipresina. Se trata
de un fármaco que posee una intensa acción vasoconstric-
tora esplácnica y ha sido empleado ampliamente en el tra-
tamiento de la hemorragia por varices esofágicas en los
pacientes con cirrosis, con una incidencia baja de efectos
adversos. En los últimos años, varios estudios han demos-
trado la eficacia de la terlipresina en la reversión del
SHR57-60. La dosis de terlipresina utilizada oscila entre 0,5
y 2 mg/4 h por vía intravenosa hasta la reversión del SHR
o durante un período máximo de 15 días. La recidiva del
SHR tras la suspensión del fármaco no es muy frecuente
y, en caso de que se produzca, responde de nuevo a la ad-
ministración del fármaco. La respuesta a la terlipresina
parece asociarse a una mejoría de la supervivencia en los

pacientes con SHR tipo 160,61. En la mayoría de estos es-
tudios se ha utilizado albúmina intravenosa junto con ter-
lipresina para mejorar el efecto sobre el volumen arterial
efectivo. Aunque no hay estudios aleatorizados compara-
tivos entre la terlipresina sola o asociada a albúmina, los
resultados de un estudio prospectivo demuestran una ma-
yor eficacia de la combinación con respecto a la adminis-
tración de terlipresina sola61. Por tanto, en la actualidad
parece racional recomendar el uso combinado de ambos
fármacos en el tratamiento del SHR.
Otros agentes vasoconstrictores utilizados en el trata-
miento del SHR son los agonistas α-adrenérgicos, en par-
ticular la midodrina y la noradrenalina. En ambos casos
se ha demostrado su eficacia para revertir el SHR. No
obstante, tanto el número de estudios publicados como el
de pacientes tratados es muy limitado, de forma que no es
posible extraer recomendaciones terapéuticas de ellos.

Otros métodos

La DPPI se ha utilizado en algunos pacientes con SHR,
con buenos resultados. No obstante, la información dispo-
nible es todavía muy limitada62,63. La hemodiálisis ha sido
un método ampliamente utilizado, aunque su eficacia no
se ha investigado de forma específica. Recientemente se
ha descrito un nuevo sistema de diálisis mediante hemo-
filtración con albúmina (MARS, sistema de reabsorción
de moléculas circulantes)64 que parece ser eficaz, aunque
la información es todavía muy escasa. El trasplante hepá-
tico es el único tratamiento definitivo del SHR, ya que
cura la enfermedad hepática que es la que origina la insu-
ficiencia renal. Sin embargo, es bien conocido que los pa-
cientes trasplantados con SHR presentan una mayor mor-
bimortalidad postoperatoria en comparación con los
trasplantados sin SHR. Aun así, debemos destacar que los
pacientes con SHR tipo 1 tienen una supervivencia muy
breve y difícilmente pueden ser trasplantados una vez ins-
taurado el SHR, excepto que se realice un tratamiento que
sea efectivo para revertir el SHR y actúe como puente
hasta la realización del trasplante65.

Prevención del síndrome hepatorrenal

Hay 2 situaciones clínicas en las que se ha demostrado
que la aparición de SHR puede ser prevenida. La primera
es la PBE66, situación que con frecuencia se complica con
el desarrollo de SHR a pesar de la resolución de la infec-
ción. Se ha demostrado que la administración de albúmi-
na (1,5 g/kg en el momento del diagnóstico de la PBE y 1
g/kg 48 h después) previene el SHR y reduce la mortali-
dad de estos pacientes66. La segunda situación es la hepa-
titis alcohólica aguda67. En pacientes con hepatitis alco-
hólica aguda grave, la administración de pentoxifilina (un
inhibidor del factor de necrosis tumoral) disminuye de
forma significativa la aparición del SHR y reduce la ele-
vada mortalidad hospitalaria.
En la tabla VII se exponen las recomendaciones para el
tratamiento del síndrome hepatorrenal.
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TABLA VI. Criterios diagnósticos mayores de síndrome
hepatorrenal

1. Creatinina sérica > 1,5 mg/dl
2. Ausencia de infección, shock, deshidratación o administración 

de fármacos nefrotóxicos
3. Ausencia de mejoría de la función renal tras la supresión 

de diuréticos y expansión del volumen plasmático
4. Proteinuria < 500 mg/día
5. Ecografía renal normal

TABLA V. Recomendaciones para el tratamiento 
de la hiponatremia dilucional

1. Restringir la administración de líquidos (1 l/día) en pacientes con
sódio sérico ≤ 130 mEq/l

2. Evitar la administración de cantidades excesivas de líquido 
(> 2 l/día), ya sea oral o intravenoso, a pacientes con ascitis y
sodio de 130-135 mEq/l

3. La administración de suero salino fisiológico o hipertónico no
produce una corrección mantenida del sodio sérico y aumenta 
de forma importante la ascitis y los edemas, por lo que no debe
utilizarse en el tratamiento de la hiponatremia dilucional

4. Es aconsejable la suspensión del tratamiento diurético cuando 
la hiponatremia es marcada (< 120 mEq/l). La eficacia 
de los diuréticos en estos pacientes debe valorarse mediante 
la determinación de la natriuresis
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Tratamiento del SHR tipo 1
1. El tratamiento de primera elección es la administración de vasoconstrictores análogos de la vasopresina, específicamente la terlipresina

(siempre que no haya contraindicaciones para su administración, en especial cardiopatía isquémica o vasculopatía periférica) junto con
albúmina:
a) La dosis utilizada de terlipresina es de 0,5-2 mg/4 h y se administra en bolo intravenoso
b) La terlipresina se administra hasta la reducción de la creatinina sérica por debajo de 1,5 mg/dl o durante un máximo de 15 días
c) La recidiva del SHR tras la supresión del tratamiento debe tratarse nuevamente con terlipresina

2. Los vasoconstrictores adrenérgicos, como la noradrenalina o la midodrina, parecen ser también eficaces en revertir el SHR. No obstante, la
información es limitada y no hay estudios comparativos con la terlipresina

3. La DPPI mejora la función renal de los pacientes con SHR tipo 1 y puede utilizarse como un tratamiento de segunda elección en caso de
falta de respuesta a vasoconstrictores o cuando éstos están contraindicados. No es recomendable su uso en pacientes con una puntuación de
Child-Pugh > 12 o con encefalopatía hepática severa.

4. La hemodiálisis convencional puede utilizarse en pacientes candidatos a trasplante que no responden al tratamiento con vasoconstrictores o
DPPI

5. El uso del MARS se recomienda sólo en protocolos de investigación
6. Se recomienda tratar a los pacientes candidatos a trasplante hepático con vasoconstrictores antes del trasplante

Tratamiento del SHR tipo 2
1. Todo paciente con SHR tipo 2 debe ser evaluado como candidato a trasplante
2. Los fármacos vasoconstrictores no han sido evaluados suficientemente en el tratamiento del SHR tipo 2. Por el momento su uso no está

recomendado
Prevención del SHR

1. La administración de albúmina junto con el tratamiento antibiótico disminuye la incidencia de SHR y mejora la supervivencia en pacientes
con peritonitis bacteriana espontánea

2. La administración de pentoxifilina a los pacientes con hepatitis aguda alcohólica disminuye la incidencia de SHR y mejora la supervivencia

TABLA VII. Recomendaciones para el tratamiento del síndrome hepatorrenal

DPPI: derivación percutánea portosistémica intrahepática; SHR: síndrome hepatorrenal.
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