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La mayoria de los pacientes con cirrosis hepatica
avanzada presentan una alteracién de la homeostasis
del volumen de liquido extracelular, lo que determi-
na un aumento de la cantidad total de liquido extra-
celular que se acumula en las cavidades peritoneal
y/o pleural y en el tejido intersticial' 2. El factor res-
ponsable de este aumento del volumen de liquido ex-
tracelular es una hiperreabsorcién de sodio a nivel de
los tdbulos renales. Ademas de retencién de sodio,
los pacientes con cirrosis desarrollan con frecuencia
una alteracion de la capacidad renal de excretar agua
y vasoconstriccién de la circulacion renal. Las prin-
cipales consecuencias clinicas de estas dos alteracio-
nes son el desarrollo de hiponatremia dilucional y de
sindrome hepatorenal (SHR), respectivamente3. Aun-
que la patogenia de la alteracién de la homeostasis
del volumen de liquido extracelular y de los trastor-
nos de funcién renal de la cirrosis no se conoce com-
pletamente, existen numerosas evidencias basadas en
estudios clinicos y experimentales que sugieren que
es debida a la existencia de una intensa vasodilata-
cién arterial, de predominio espldcnico, que determi-
na una reduccion del volumen arterial efectivo, el vo-
lumen percibido por los receptores arteriales y car-
diopulmonares*°>. La acumulacion de ascitis y edema
y las alteraciones de funcién renal representarian la
consecuencia negativa de la activacion de mecanis-
mos homeostaticos vasoconstrictores y antinatriuréti-
cos para compensar el infrallenado de la circulacién
arterial. La consecuencia positiva de la activacién de
estos mecanismos seria el mantenimiento de la pre-
sién arterial y la hemodinamica sistémica dentro de
Iimites normales a pesar de la notable vasodilatacién
arterial. El objetivo de la presente articulo es revisar
los aspectos actuales del tratamiento de la ascitis y
de las alteraciones de funcién renal en la cirrosis he-
pdtica. En diversas publicaciones recientes puede en-
contrarse una revisién detallada de la patogenia de la
ascitis' 246,
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TRATAMIENTO DE LAASCITIS

El objetivo fundamental del tratamiento de la asci-
tis y los edemas en los pacientes con cirrosis hepa-
tica es disminuir el disconfort producido por la acu-
mulacién de liquido. Por otro lado, la disminucién o
desaparicién del liquido de la cavidad peritoneal re-
duce el riesgo de complicaciones relacionadas con
la aparicién de hernias de la pared abdominal, como
la estrangulacién o la ruptura, y de la infeccién bac-
teriana espontanea del liquido ascitico (peritonitis
bacteriana espontanea)’ 8. Por tanto, el tratamiento
de estos pacientes debe estar orientado a eliminar el
liqguido acumulado y prevenir su reaparicion.

Restriccion de sodio en la dieta

El objetivo del tratamiento dietético y farmacolégi-
co de la ascitis consiste en conseguir un balance ne-
gativo de sodio (excrecién de sodio superior a la in-
gesta) lo que determina una reduccién del volumen de
liquido extracelular. La disminuciéon de la cantidad de
sodio ingerida con la dieta facilita la consecucién de
dicho balance negativo. La respuesta de los pacientes
a la restriccion dietética de sodio puede predecirse me-
diante la medicion de la excrecion urinaria de sodio
en condiciones basales (tras unos 4-6 dias de dieta hi-
posddica —50 mEg/dia— y en ausencia de tratamien-
to diurético). Los pacientes con retencién moderada de
sodio (excrecion basal de sodio > 10 mEg/dia) tendran
un balance de sodio que oscilard entre ligeramente po-
sitivo en algunos casos a negativo en otros. Por con-
siguiente, como consecuencia de la restricciéon de
sodio la ascitis y los edemas aumentaran ligeramente
o disminuirdn. Por el contrario, los pacientes con re-
tencién de sodio muy intensa (excrecién de sodio <
10 mEg/dia) tendran un balance positivo de sodio muy
marcado incluso en condiciones de dieta hiposédica.
En estos casos el incremento diario de sodio en el or-
ganismo serd de 40-50 mEqg/dia, lo que equivale a un
aumento de aproximadamente 300 ml de liquido ex-
tracelular (aumento de peso de 300 g/dia). La ingesta
de cantidades mds importantes de sodio en la dieta se
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acompaniara de incrementos proporcionales del sodio
total y del volumen del liquido extracelular. Los pa-
cientes con retencién de sodio muy intensa podrian
beneficiarse tedricamente de una restriccion mucho
méas importante del contenido de sodio de la dieta
(€ m 20 mEg/dia). Sin embargo, dicha restriccion es
inviable en la practica clinica puesto que empeoraria
el estado nutricional de los pacientes y reduciria no-
tablemente su calidad de vida.

Una vez desaparecida la ascitis y los edemas,
puede ensayarse un aumento moderado y progresi-
vo del contenido de sodio en la dieta en los pa-
cientes que tenfan una retencion de sodio menos in-
tensa en condiciones basales. En la mayoria de los
casos es aconsejable mantener una dosis baja de
diuréticos para evitar un balance de sodio positivo.
Los pacientes con retencion de sodio intensa antes
del tratamiento suelen requerir una restriccién man-
tenida de sodio para prevenir la recidiva de la as-
citis. En algunos casos la excreciéon de sodio au-
menta espontidneamente durante el seguimiento lo
que posibilita aumentar el contenido de sodio en la
dieta sin que reaparezca la ascitis.

Tratamiento diurético

El tratamiento de la ascitis se ha basado durante
muchos afios en la administraciéon de diuréticos, far-
macos que aumentan la excrecién renal de sodio al
reducir su reabsorcién en los tdbulos renales. Los diu-
réticos mas comdnmente utilizados en los pacientes
cirréticos con ascitis son los antagonistas de la aldos-
terona, en especial la espironolactona, que inhiben la
reabsorcion de sodio al unirse al receptor mineral-
corticoide presente en el tibulo colector cortical® 1°.
La dosis utilizada es variable (25-400 mg/dia en dosis
dnica), en funcion de la respuesta natriurética obteni-
da. La espironolactona se administra con frecuencia

en combinacién con diuréticos de asa, en especial fu-
rosemida (20-160 mg/dia), que actdan inhibiendo el
cotransportador Na*-K*-2Cl- en el asa de Henle'?. Los
pacientes con ascitis y retencién de sodio moderada
deben ser tratados con espironolactona a dosis bajas
(50-200 mg/dia) asociada o no a dosis bajas de furo-
semida (20-40 mg/dia), mientras que los pacientes con
retencion de sodio intensa requieren en general dosis
mdas elevadas. La respuesta al tratamiento debe eva-
luarse mediante la determinacién del peso corporal,
el volumen urinario y la excrecién de sodio de forma
regular. El objetivo del tratamiento es conseguir una
pérdida de peso entre 300 y 500 gramos/dia en los
pacientes sin edemas y 800-1.000 gramos/dia en los
pacientes con edemas. Pérdidas mayores de peso tie-
nen el riesgo de producir una disminucién del volu-
men intravascular e insuficiencia renal prerenal' 12,
En caso de no existir respuesta al tratamiento (ausen-
cia de pérdida de peso), la dosis de diuréticos debe
incrementarse de forma escalonada cada 7-10 dias
hasta alcanzar una dosis maxima de 400 mg/dia de
espironolactona y 160 mg/dia de furosemida. La ad-
ministracion de diuréticos de asa de forma aislada y
la falta de cumplimiento de la dieta hiposédica son
causas frecuentes de ausencia de respuesta al trata-
miento diurético en la practica clinica. Esta dltima si-
tuacién debe sospecharse en los pacientes en que el
peso y la ascitis no disminuyen a pesar de que la ex-
crecién de sodio es superior a la cantidad de sodio
prescrita con la dieta. Por otra parte, aproximada-
mente un 10-20% de los pacientes con ascitis no res-
ponden al tratamiento diurético o desarrollan compli-
caciones que impiden la utilizacién de dosis maximas
de diuréticos. Esta situacién clinica se conoce con el
nombre de ascitis refractaria. Los criterios para el diag-
nostico de ascitis refractaria se han redefinido recien-
temente y se hallan expuestos en la tabla 1'3.

Las complicaciones del tratamiento diurético en
los pacientes con ascitis son frecuentes e incluyen

Tabla I. Definicion y criterios diagnésticos de ascitis refractaria

Ascitis resistente a los diuréticos. Ascitis que no puede eliminarse o cuya recidiva precoz no puede ser prevenida debido a la falta
de respuesta a la restriccion de sodio (50 mEg/dia) y tratamiento diurético (media de pérdida de peso inferior a 200 g/dia durante los
Gltimos cuatro dias de tratamiento diurético intensivo —espironolactona 400 mg/dia y furosemida 160 mg/dia— y excrecioén urinaria
de sodio inferior a 50 mEg/dia.

Ascitis no tratable con diuréticos. Ascitis que no puede eliminarse o cuya recidiva precoz no puede ser prevenida debido al desa-
rrollo de complicaciones inducidas por el tratamiento diurético (*) que evitan la utilizacion de una dosis de diuréticos eficaz.

(*) Complicaciones inducidas por diuréticos: Encefalopatia hepatica inducida por diuréticos: desarrollo de encefalopatia en ausencia
de otros factores precipitantes. Insuficiencia renal inducida por diuréticos: aumento de la creatinina sérica superior al 100% por en-
cima de 2 mg/dl en pacientes que responden al tratamiento diurético. Hiponatremia inducida por diuréticos: disminucién de la con-
centracion sérica de sodio superior a 10 mEg/l hasta un nivel inferior a 125 mEg/l. Hipo o hiperkaliemia inducida por diuréticos: dis-
minucion de la concentracién sérica de potasio por debajo de 3 mEqg/l o aumento por encima de 6 mEq/l a pesar de adoptar las me-
didas necesarias para normalizar los niveles de potasio.
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encefalopatia hepatica, hiponatremia, insuficiencia
renal, alteraciones del potasio, ginecomastia y ca-
lambres musculares'® 114, La encefalopatia hepati-
ca ocurre en aproximadamente una cuarta parte de
los pacientes hospitalizados tratados con diuréticos,
en especial en los que requieren dosis mas elevadas.
El tratamiento diurético debe suprimirse temporal-
mente hasta que el paciente se haya recuperado de
la encefalopatia. La mayoria de los pacientes trata-
dos con diuréticos presentan una disminucién dis-
creta de la concentracion sérica de sodio. No obs-
tante, en un 30% de los pacientes la reduccién es
intensa de forma que aparece hiponatremia o em-
peora la hiponatremia preexistente. Se considera que
una reduccién superior a 10 mEg/L en relacién a los
valores pretratamiento hasta una cifra inferior a 120-
125 mEg/L constituye una indicacién para interrum-
pir el tratamiento diurético'®. El tratamiento puede
reintroducirse una vez la concentracién sérica de
sodio ha aumentado. El tipo cldsico de insuficiencia
renal inducida por diuréticos es debido a una re-
duccion del volumen intravascular y puede ocurrir
en los pacientes que presentan una respuesta muy
positiva al tratamiento con una intensa pérdida de
peso. La funcién renal mejora rapidamente tras la su-
presion del tratamiento diurético' 2. Por otro lado,
algunos pacientes tratados con diuréticos desarrollan
insuficiencia renal o empeoramiento de una insufi-
ciencia renal preexistente en ausencia de un balan-
ce negativo de sodio. Esta insuficiencia renal puede
impedir la utilizacién de una dosis eficaz de diuré-
ticos (tabla I). La hiperkaliemia importante (> 6
mEg/L) es una complicacién poco frecuente del tra-
tamiento diurético en los pacientes sin insuficiencia
renal, pero puede aparecer en pacientes con insufi-
ciencia renal tratados con dosis altas de espirono-
lactona. Por tanto, la espironolactona debe adminis-
trarse con precaucién en los pacientes con insufi-
ciencia renal (creatinina > 1,2 mg/dL). La hipokalie-
mia ocurre s6lo en pacientes tratados con diuréticos
de asa aislados. La ginecomastia es una alteracion
frecuente en los pacientes tratados crénicamente con
espironolactona y en algunos casos puede ser lo su-
ficientemente intensa como para obligar a la supre-
sion del farmaco. La amilorida es un diurético alter-
nativo en estos pacientes, pero tiene una eficacia in-
ferior a la espironolactona, en especial en los pa-
cientes con activacién importante del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona’. Por dltimo, los ca-
lambres musculares son frecuentes en los pacientes
tratados con diuréticos y pueden requerir una re-
duccién de la dosis. Las tinicas medidas eficaces para
reducir la intensidad y frecuencia de los calambres
musculares son la administracion de quinidina (400
mg/dia v.0.) o albimina (25 g/semana e.v.)!> 16,
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Puesto que la paracentesis terapéutica ha sustitui-
do a los diuréticos como método de eleccién para
el tratamiento de los pacientes cirréticos con ascitis
de gran volumen en la mayoria de centros hospita-
larios'®19 (ver mas adelante), en el momento pre-
sente se considera que las indicaciones del trata-
miento diurético en la cirrosis son las siguientes: 1)
tratamiento de los pacientes con ascitis de escaso
volumen no susceptibles de paracentesis terapéuti-
ca; 2) prevencién de la reacumulacién de ascitis tras
la paracentesis terapéutica; y 3) tratamiento de los
pacientes con edemas sin ascitis.

Paracentesis terapéutica

La utilizacién de la paracentesis como método de
eleccién para el tratamiento de los pacientes con as-
citis de gran volumen se basa en los resultados de
diversos estudios aleatorizados comparativos entre
paracentesis terapéutica (eliminacion de toda la as-
citis en una paracentesis total o paracentesis repeti-
das de 4-6 litros/dia) asociada a la expansion del vo-
lumen plasmatico versus tratamiento diurético?0-23,
Los resultados de estos estudios indican que la pa-
racentesis terapéutica es un método mads rapido y
eficaz que los diuréticos para la eliminacién de la
ascitis. Ademas, la paracentesis produce un menor
nimero de complicaciones que los diuréticos. Por
altimo, la paracentesis reduce el coste global del tra-
tamiento puesto que los pacientes no requieren hos-
pitalizaciones prolongadas y pueden ser tratados de
forma ambulatoria. Dado que la paracentesis no mo-
difica la retenciéon de sodio preexistente?°, los pa-
cientes deben ser tratados con diuréticos tras la pa-
racentesis para prevenir un balance positivo de sodio
y la reacumulacién de ascitis?*.

Un aspecto importante de la paracentesis tera-
péutica es que este procedimiento debe realizarse
asociado a la expansién del volumen plasmatico
para prevenir los efectos adversos sobre la funcién
circulatoria. Immediatamente tras la paracentesis se
produce una mejoria del volumen arterial efectivo,
con un aumento del gasto cardiaco, disminucién de
la actividad de los sistemas vasoconstrictores y an-
tinatriuréticos (sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona y sistema nervioso simpético) y aumento de los
niveles plasméticos de factor natriurético atrial. No
obstante, esta primera fase es seguida rapidamente
de una disfuncién circulatoria caracterizada por una
reduccion del volumen arterial efectivo con activa-
cion de los sistemas vasoconstrictores?>-30, Una vez
desarrollada, esta alteracién circulatoria no es re-
versible espontineamente y tiene un efecto negati-
vo sobre la evolucién de la enfermedad, puesto que
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los pacientes que desarrollan dicha alteracién re-
quieren una dosis mds elevada de diuréticos para
prevenir la formacién de ascitis, tienen un mayor
riesgo de reacumulacién de ascitis y, sobre todo, una
supervivencia mas corta que los pacientes tratados
con paracentesis que no desarrollan dicha altera-
cion3'. La causa de la disfuncién circulatoria no es
conocida, pero no parece ser debida a hipovolemia,
tal como cldsicamente se habia sugerido, puesto que
el volumen plasmético no disminuye en los pacien-
tes que desarrollan esta alteracion3?. Investigaciones
recientes sugieren que es debida a una acentuacién
de la vasodilataciéon arterial existente que ocasiona-
ria una disminucién del volumen arterial efectivo,
ya de por si reducido en los pacientes con ascitis3.
El dnico método eficaz para prevenir la disfuncion
circulatoria tras la paracentesis es la administracién
de expansores plasméticos. La albimina es mas efi-
caz que los expansores sintéticos, como el dextra-
no-70 o la poligelina (Hemocé®)3'. En los pacientes
tratados con albimina el riesgo de disfuncién cir-
culatoria post-paracentesis es bajo e independiente
del volumen de ascitis extraido. Por el contrario, en
los pacientes tratados con expansores sintéticos el
riesgo aumenta de forma proporcional al volumen
de ascitis extraido. Cuando se extraen menos de 5
litros de ascitis, la albdmina y los expansores sinté-
ticos son igualmente eficaces. Sin embargo, la albd-
mina es el expansor de elecciéon cuando se extraen
mads de 5 litros (31). La albimina se administra a
dosis de 8 gramos/litro de ascitis extraida. Las dosis
recomendadas de dextrano-70 y poligelina son de 8
gramos y 150 ml/litro de ascitis extraida, respecti-
vamente. La mitad de la dosis se administra imme-
diatamente después de la paracentesis y la otra mitad
2-4 horas mas tarde.

Por dltimo, es importante destacar que la para-
centesis terapéutica debe ser realizada en condicio-
nes de estricta esterilidad, utilizando agujas disena-
das especialmente y con ayuda de un aspirador, lo
que permite la evacuacién rapida de la ascitis (100-
200 ml/min). En algunos pacientes, en particular en
los que se realiza s6lo una paracentesis parcial,
puede producirse salida de liquido ascitico por el
punto de puncién tras la paracentesis o edema sub-
cutaneo. Para prevenir esta complicacion, los pa-
cientes deben permanecer en cama recostados sobre
el lado derecho durante unas dos horas después de
la paracentesis. La hemorragia por el punto de pun-
cion o el hematoma de pared abdominal son com-
plicaciones muy poco frecuentes (menos del 2% de
los casos) y en general autolimitadas. No obstante,
hay que tener presente que en la mayoria de estu-
dios publicados se excluyeron los pacientes con al-
teracién muy marcada de la coagulacién (tiempo de

protrombina < 40% vy recuento de plaquetas
< 40.000/ul). Por tanto, la incidencia de complica-
ciones hemorrégicas tras la paracentesis en pacien-
tes con coagulapatia muy intensa es desconocida.

Otros métodos terapéuticos

La anastomosis peritoneovenosa se utilizé con fre-
cuencia en el pasado para el tratamiento de los pa-
cientes con ascitis refractaria®®. En la actualidad su
uso ha disminuido notablemente debido a la eleva-
da incidencia de efectos secundarios que no pueden
ser prevenidos de forma eficaz (obstruccién de la
anastomosis, trombosis de la vena cava, fibrosis pe-
ritoneal) y a la introduccion de métodos alternati-
vos, como la paracentesis terapéutica3>/3°,

Estudios recientes han demostrado que la DPPI
(derivacién portosistémica percutdnea intrahepitica,
también conocida como TIPS - transjugular intrahe-
patic portosystemic shunt), un método terapéutico
consistente en reducir la hipertensién portal por
medio de la colocacién de una proétesis intrahepati-
ca entre la vena porta y una vena suprahepdtica por
via transyugular, mejora la excrecién de sodio y fa-
cilita la respuesta al tratamiento diurético en los pa-
cientes con ascitis refractaria3’3%. Los efectos bene-
ficiosos de la reduccién de la presiéon portal por
medio de anastomosis portosistémicas quirdrgicas
son conocidos desde hace muchos afos*®. No obs-
tante, estos métodos no se utilizaban por su eleva-
da mortalidad operatoria y por la alta incidencia de
encefalopatia hepdtica. La principal ventaja de la
DPPI sobre las anastomosis quirirgicas es que dis-
minuye la morbi/mortalidad operatoria y permite la
reduccién calibrada de la presién portal. Los pro-
blemas de la DPPI son la frecuente obstruccién o
disfuncién de la prétesis, el desarrollo de encefalo-
patia y el empeoramiento de la funcién hepatica de-
bido a la disminucién de la perfusién hepatica. A
pesar de su eficacia potencial, se requieren estudios
comparativos con otros tipos de tratamiento para
poder definir el posible papel de la DPPI en el tra-
tamiento de la ascitis refractaria*! 42,

El trasplante hepatico debe ser considerado como
un tratamiento potencial para los pacientes con ci-
rrosis y ascitis puesto que su probabilidad de su-
pervivencia a largo plazo es muy inferior a la obte-
nida en pacientes adultos con cirrosis tratados con
trasplante hepético (20% vs 70% a los cinco afos,
respectivamente)*3 44, No obstante, dado que la evo-
lucién de los pacientes con ascitis es muy variable
no todos los pacientes deben ser considerados can-
didatos a trasplante. Clasicamente se ha considera-
do que el trasplante hepatico deberia indicarse tan

73



P. GINES y cols.

s6lo en los pacientes con ascitis refractaria, sindro-
me hepatorenal o en aquellos que habian superado
un episodio de peritonitis bacteriana espontanea. No
obstante, debido al mal pronéstico de estas situa-
ciones clinicas (supervivencia inferior a 6 meses)*’,
muchos pacientes fallecen durante el periodo de es-
pera y sélo un nimero reducido llega a ser tratado
con trasplante hepdtico. Por este motivo, es acon-
sejable que los pacientes cirréticos con ascitis sean
incluidos en las listas de espera del trasplante he-
patico en fases no tan avanzadas de la enfermedad.
En este sentido, es importante destacar que se han
identificado algunas variables que permiten predecir
la evolucién de la enfermedad y pueden ser (tiles
para identificar los pacientes candidatos a trasplan-
te*347. Los factores mas importantes de mal pro-
néstico en estos pacientes son los relacionados con
las alteraciones de funcién renal y de la hemodina-
mica sistémica e incluyen: alteracién de la capaci-
dad renal de excretar agua (medida como disminu-
cion de la excreciéon de agua tras sobrecarga acuo-
sa), hiponatremia dilucional, retencién de sodio in-
tensa, disminucion del filtrado glomerular (incluso
reducciones moderadas: creatinina 1,2 - 1,5 mg/dl),
hipotensién arterial y aumento de la actividad reni-
na plasmética y de la concentracién plasmatica de
norepinefrina. Estos pardmetros son mds Utiles para
predecir el prondstico de los pacientes con cirrosis
y ascitis que los pardmetros que evaltan la funcion
hepatica.

Enfoque practico del tratamiento de la ascitis

Desde el punto de vista practico los pacientes con
cirrosis y ascitis pueden clasificarse en cuatro pa-
trones clinicos distintos segln la intensidad de la as-
citis y de los trastornos de funcién renal:

PATRON A. Ascitis ligera o moderada. Este patron
clinico corresponde a los pacientes con retencién de
sodio moderada, sin alteracién de la capacidad renal
de excretar agua y con perfusiéon renal normal. En
consecuencia, la excrecién de sodio es baja en re-
lacién a la ingesta pero las concentraciones séricas
de sodio, BUN vy creatinina son normales. La ma-
yoria de estos pacientes pueden ser tratados de
forma ambulatoria (excepto si presentan otro tipo de
complicaciones de su enfermedad hepética que re-
quieran ingreso hospitalario) con restriccion mode-
rada de sodio en la dieta (aproximadamente 50
mEg/dia) y espironolactona (100-200 mg/dia). Si se
administran diuréticos de asa debe hacerse con pre-
caucion para evitar una natriuresis excesiva que des-
encadene insuficiencia renal. Las principales causas
de ausencia de respuesta al tratamiento en este
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grupo de pacientes son la falta de cumplimiento de
la dieta hiposddica y/o del tratamiento diurético.
Una vez la ascitis y los edemas han disminuido o
desaparecido, la dosis de diuréticos debe reducirse
aproximadamente a la mitad como dosis de mante-
nimiento para prevenir posibles recidivas.

PATRON B. Ascitis de gran volumen. Este patrén
clinico corresponde en general a pacientes con una
retencion de sodio intensa (excrecion de sodio < 10
mEqg/dia), aunque algunos pacientes con retencién
de sodio moderada pueden desarrollar también as-
citis importante si ingieren una dieta con un eleva-
do contenido de sodio. La intensa retencién de sodio
se asocia con frecuencia a una alteracién de la ca-
pacidad renal de excretar agua. No obstante, en mu-
chos casos este trastorno no es detectable en la prac-
tica clinica excepto si se mide la excrecién de agua
tras sobrecarga acuosa®. A pesar de esta anormali-
dad, la mayoria de estos pacientes tienen una con-
centracion sérica de sodio normal en condiciones
basales puesto que son capaces de eliminar la in-
gesta normal de liquido (1.500-2.000 ml/dfa). Sin
embargo, pueden desarrollar hiponatremia dilucio-
nal (sodio sérico < 130 mEg/l) cuando se aumenta
la ingesta acuosa (por ejemplo, si se administran flui-
dos por via endovenosa en cantidades excesivas en
relacion a la capacidad de excreciéon de agua). En
un pequefio porcentaje de casos la alteracién de la
capacidad renal de excretar agua es tan intensa que
ocasiona hiponatremia dilucional incluso en condi-
ciones de una ingesta liquida normal. Por altimo, la
mayoria de pacientes tienen una perfusion renal nor-
mal o moderadamente reducida, por lo que la con-
centracion sérica de BUN vy creatinina son norma-
les o sélo ligeramente aumentadas.

El tratamiento de eleccién para los pacientes con
ascitis de gran volumen es la paracentesis terapéu-
tica total (extraccion de toda la ascitis en una Unica
paracentesis) asociada a la administracion endove-
nosa de albimina20-23.48:49 Sj no se dispone de al-
bdmina, los pacientes pueden ser tratados con pa-
racentesis parcial (hasta 5 litros) asociada a la ad-
ministracién endovenosa de dextrano-70 o poligeli-
na3'. Los pacientes en los que la ascitis importante
sea la primera manifestacion de la enfermedad he-
patica o los que presenten complicaciones asocia-
das deben ser tratados en hospitalizaciéon conven-
cional. Por el contrario, los pacientes con cirrosis
conocida sin complicaciones asociadas pueden ser
tratados en régimen de hospital de dia. Tras la pa-
racentesis, debe iniciarse tratamiento diurético para
aumentar la excreciéon de sodio y prevenir la rea-
cumulacién de ascitis?*. Debido a la intensa reten-
cion de sodio que presentan estos pacientes, las
dosis iniciales de diuréticos deben ser relativamen-
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te elevadas (espironolactona 200 mg/dia y furose-
mida 40 mg/dia). La dosis de diuréticos debe adap-
tarse posteriormente de forma individual de acuer-
do a la respuesta natriurética obtenida.

PATRON C. Ascitis refractaria. La mayoria de pa-
cientes con ascitis refractaria presenta una retencién
de sodio muy intensa y una alteracion muy impor-
tante de la capacidad renal de excretar agua, que
origina hiponatremia dilucional en muchos casos'3.
Ademds, es muy frecuente que exista una reduccion
importante del flujo sanguineo renal y del filtrado
glomerular, que ocasiona un aumento de la con-
centracion sérica de BUN vy creatinina. Una cuarta
parte de los pacientes con ascitis refractaria cum-
plen criterios de sindrome hepatorenal tipo 2 (ver
mas adelante). La principal diferencia entre los pa-
cientes del Patron B y el C es que en los primeros
la excrecién de sodio puede ser aumentada farma-
colégicamente mediante la administracién de diuré-
ticos, mientras que los segundos no responden al tra-
tamiento diurético o presentan efectos secundarios
que impiden la utilizacién de una dosis de diuréti-
cos eficaz (tabla ).

El método de eleccién para el tratamiento de los
pacientes con ascitis refractaria es la paracentesis te-
rapéutica con administracion de albdmina3®36. La
anastomosis peritoneovenosa es eficaz en esta si-
tuacién clinica pero se utiliza con poca frecuencia
debido a las complicaciones asociadas. Dado el ca-
racter recidivante de la ascitis, los pacientes suelen
tratarse con paracentesis repetidas en régimen de
hospital de dia. La dieta hiposédica estricta es im-
portante para minimizar en lo posible el balance po-
sitivo de sodio vy retrasar la recidiva de la ascitis. Los
diuréticos pueden mantenerse si se comprueba que
tienen un efecto significativo sobre la excreciéon de
sodio y no inducen complicaciones. En el momen-
to presente no existe suficiente informacién para re-
comendar la utilizacion de la DPPI en los pacientes
con ascitis refractaria®?.

PATRON D. Sndrome Hepatorenal. El sindrome
hepatorenal (SHR) representa el extremo final del es-
pectro de alteraciones de funcién renal en la cirro-
sis3/250-51 Recientemente, se han definido dos tipos
clinicos distintos de SHR'3. El SHR tipo 1 se carac-
teriza por un empeoramiento rapidamente progresi-
vo de la funcién renal definido como un aumento
igual o superior al 100% de la creatinina sérica ini-
cial hasta una valor superior a 2,5 mg/dl o una re-
duccién del 50% del aclaramiento de creatinina de
24 horas hasta un valor inferior a 20 ml/min en
menos de dos semanas. La insuficiencia renal se
acompana de oligoanuria, retencién de sodio inten-
sa e hiponatremia dilucional. En aproximadamente
la mitad de los casos la insuficiencia renal coincide

con algln factor precipitante, en especial peritonitis
bacteriana espontdnea?, mientras que en el resto de
los pacientes ocurre sin causa desencadenante apa-
rente. Los pacientes suelen estar en muy mal esta-
do general y la supervivencia media es muy corta
(inferior a dos semanas cuando la creatinina ha su-
perado los 2 mg/dl)*¢. Los pacientes con SHR tipo
2 presentan un deterioro menos importante de la
funcién renal que los pacientes con SHR tipo 1 y
un estado general mas conservado. La consecuencia
clinica mdas importante del SHR tipo 2 es la ascitis
refractaria.

El diagnéstico de SHR se basa la demostracion de
una disminucién importante del filtrado glomerular
junto con la exclusiéon de otras causas frecuentes de
insuficiencia renal en los pacientes con cirrosis,
como la insuficiencia renal prerenal debida a de-
plecion del volumen intravascular (por ejemplo, por
tratamiento diurético), necrosis tubular aguda, ad-
ministraciéon de farmacos nefrotéxicos (en especial
antiinflamatorios no esteroideos y aminoglucésidos)
y glomerulonefritis. Los criterios diagndsticos de
SHR, propuestos recientemente por el Club Interna-
cional de Ascitis, se describen en la tabla Il. En re-
lacién a la evaluacién del filtrado glomerular en la
practica clinica, es conveniente destacar que la con-
centracion sérica de creatinina infraestima el filtra-
do glomerular en los pacientes con cirrosis y asci-
tis, puesto que produccién endégena de creatinina
estd disminuida debido al deficiente estado nutri-
cional que presentan la mayoria de los pacientes.
Una concentracién sérica de creatinina superior a
1,5 mg/dl en ausencia de tratamiento diurético es
indicativa de un filtrado glomerular inferior a 30
ml/min>T.

Para el tratamiento del SHR se han ensayado una
gran cantidad de métodos terapéuticos, con escasa o
nula eficacia®®>'. Tampoco existen evidencias de
que la hemodiilisis o la hemofiltracion aumenten la
supervivencia de estos pacientes. El tratamiento de
eleccién del SHR es el trasplante hepéatico en aque-
llos pacientes que no presentan contraindicaciones
para el mismo°3. No obstante, un porcentaje muy im-
portante de pacientes fallecen antes de la realizacion
del trasplante, en especial los que presentan SHR tipo
1. Por tanto, seria de gran trascendencia clinica dis-
poner de algin tratamiento eficaz del SHR que pro-
longara la supervivencia de los pacientes y permi-
tiera la realizacién del trasplante. Recientemente, se
han introducido dos métodos terapéuticos que pue-
den cumplir esta funcién. El primer método consiste
en la administraciéon prolongada (15 dias) de orni-
presina, un derivado de la vasopresina que posee un
intenso efecto vasoconstrictor sobre la circulacién es-
pldcnica pero con menor potencia antidiurética, aso-
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Tabla IL

Criterios diagnésticos de sindrome hepatorenal (*)

Criterios mayores:

1. Filtrado glomerular bajo, estimado por una creatinina sérica superior a 1,5 mg/dl o aclaramiento de creatinina inferior a 40

ml/min.
2.
3

Ausencia de shock, infeccién bacteriana activa, pérdida de fluidos o administracién de farmacos nefrotoxicos.
. Falta de mejoria persistente de la funcién renal (disminucion de la creatinina sérica a un nivel igual o inferior a 1,5 mg/dl o

aumento del aclaramiento de creatinina a un nivel de 40 ml/min o superior) después de la retirada del tratamiento diurético y
expansion del volumen plasmético con 1,5 litros de un expansor plasmatico.
4. Proteinuria inferior a 500 mg/dia y ausencia de cambios ecogréficos sugestivos de uropatia obstructiva o enfermedad parenqui-

matosa renal.

Criterios adicionales:
1. Diuresis inferior a 500 ml/dia.
2. Sodio urinario inferior a 10 mEq/L.

3. Osmolaridad urinaria superior a la osmolaridad plasmatica.

4. Menos de 50 hematies por campo.
5. Sodio sérico inferior a 130 mEq/L.

(*) Todos los criterios mayores deben estar presentes para el diagnéstico del sindrome hepatorenal. Los criterios adicionales no son imprescindibles para
el diagndstico pero suelen estar presentes en la mayoria de los casos. Reproducido de Arroyo y cols. Hepatology 23: 164, 1996.

ciada a expansién del volumen plasmatico median-
te albdmina®*. Este tratamiento consigue mejorar no-
tablemente la perfusién renal y normalizar la con-
centracion sérica de creatinina. Ademads, el SHR no
recidiva al interrumpir el tratamiento. El principal in-
conveniente es la elevada incidencia de complica-
ciones de tipo isquémico, que obligan a la suspen-
sion del tratamiento en un porcentaje elevado de
casos. El segundo método terapéutico consiste en la
reduccién de la presiéon portal mediante la coloca-
cién de una DPPI. Diversos estudios no controlados
en grupos reducidos de pacientes han demostrado
que la DPPI mejora la funcion renal en los pacien-
tes con SHR>>36. No obstante, como se ha descrito
anteriormente, la DPPI puede producir efectos se-
cundarios importantes, en especial encefalopatia y
empeoramiento de la funciéon hepética. La eficacia
de ambos procedimientos terapéuticos para revertir
el SHR y prolongar la supervivencia debe ser de-
mostrada en estudios controlados.

TRATAMIENTO DE LAHIPONA TREMIA
DILUCIONAL

La hiponatremia dilucional es la consecuencia cli-
nica de una intensa alteracion de la capacidad renal
de excretar agua y ocurre en el contexto de un au-
mento de la cantidad de agua corporal total que oca-
siona una dilucién del liquido extracelular' 3. La hi-
ponatremia dilucional se asocia con mucha fre-
cuencia a retencién de sodio intensa. La hiponatre-
mia dilucional debe diferenciarse de la hiponatre-
mia verdadera debida a deplecion de sodio total,
que aunque menos frecuente, puede ocurrir en pa-
cientes con ascitis en los que se mantiene un trata-
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miento intensivo con diuréticos después de la desa-
paricién de la ascitis. En algunos pacientes la hipo-
natremia dilucional es asintomdtica, pero en otros
puede producir sintomas similares a la hiponatremia
de otras etiologias.

En la actualidad no existe un tratamiento farma-
colégico de la hiponatremia dilucional y la dnica
medida terapéutica utilizada es la restriccién hidri-
ca. La administracion de soluciones salinas no se re-
comienda porque conlleva invariablemente un ba-
lance positivo de sodio y el aumento de la ascitis y
los edemas. Recientemente, se han desarrollado dos
tipos de farmacos que aumentan selectivamente la
excreciéon renal de agua sin afectar a la excrecién
de sodio: los antagonistas de los receptores V2 de
la vasopresina y los agonistas selectivos de los re-
ceptores opioides kappa®’. El primer grupo de far-
macos actla antagonizando selectivamente la reab-
sorcién de agua inducida por la vasopresina en el
tibulo colector, mientras que el segundo grupo in-
hibe la liberacién de vasopresina a partir de la neu-
rohipdfisis aunque también posee un efecto renal tu-
bular directo. Ambos tipos de farmacos no estdn adn
disponibles para su utilizacién en clinica, pero es-
tudios realizados en modelos experimentales de ci-
rrosis y estudios piloto en grupos reducidos de pa-
cientes con cirrosis sugieren que pueden ser (tiles
en el tratamiento de la hiponatremia dilucional 87,
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