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EDITORIAL

La ascitis refractaria (AR) es una grave complicación de
la cirrosis avanzada que se asocia a mal pronóstico.
Afecta a un 5-10% de los pacientes con ascitis tensa y ge-
neralmente ocurre en enfermos con insuficiencia hepática
avanzada y acusada hipertensión portal1; por otra parte,
estos pacientes presentan con frecuencia síndrome hepa-
torrenal tipo II. No es pues de extrañar que la superviven-
cia esté muy disminuida. Así, el 50% de los pacientes con
AR mueren en los 6 meses posteriores al diagnóstico2.
La definición y criterios diagnósticos de la AR están ba-
sados en las recomendaciones del Club Internacional de
Ascitis3, que define como AR aquella ascitis que no pue-
de eliminarse o que se reacumula rápidamente con trata-
miento médico; este concepto incluye dos subtipos: asci-
tis resistente a diuréticos, en la cual no es posible el
control de la ascitis a pesar de tratamiento diurético a do-
sis plenas, y ascitis intratable con diuréticos, en la que la
presencia de efectos adversos impide alcanzar las dosis
adecuadas de diuréticos.
La presencia de hipertensión portal sinusoidal es una cir-
cunstancia imprescindible para el desarrollo de ascitis en
pacientes cirróticos3,4; por tanto, la descompresión portal
es una alternativa racionalmente atractiva para el trata-
miento de esta complicación. Sin embargo, se conoce
desde hace años que los procedimientos de descompre-
sión quirúrgica mediante anastomosis portocava, a pesar
de una notable eficacia en el control de la ascitis, se aso-
ciaban a un deterioro de la función hepática y a un incre-
mento de la probabilidad de encefalopatía. Además, la
elevada mortalidad postoperatoria hizo que estos procedi-
mientos quedaran rápidamente abandonados5. El desarro-
llo de la derivación portosistémica percutánea intrahepáti-
ca (DPPI), que permite la realización de una anastomosis
portosistémica sin el trauma quirúrgico de la cirugía con-
vencional, ha activado el interés por este procedimiento

en el tratamiento de la AR6. La realización de una DPPI
produce un descenso importante del gradiente portocava,
habitualmente por debajo de 12 mmHg, valor que repre-
senta el umbral de riesgo para la reaparición de complica-
ciones de la hipertensión portal en la mayoría de los ca-
sos. De hecho, en una amplia serie de pacientes evaluados
de manera prospectiva la presencia de una DPPI permea-
ble con un gradiente portocava inferior a 12 mmHg7 se
asociaba a un adecuado control de la ascitis.
Inicialmente tras la colocación de la DPPI, se produce un
incremento del gasto cardíaco y de las presiones cardio-
pulmonares, posiblemente como consecuencia de la so-
brecarga de volumen asociada al paso del flujo venoso
portal a través de la propia derivación; este brusco e in-
tenso cambio circulatorio produce una respuesta fisiológi-
ca de adaptación en forma de descenso en la resistencia
vascular periférica, lo cual se interpretó inicialmente
como un empeoramiento de la circulación hiperdinámica
de los pacientes cirróticos8,9. Sin embargo, el estudio de-
tallado de los cambios inducidos por la DPPI en los siste-
mas vasoactivos endógenos indica lo contrario; en efecto,
la DPPI disminuye de manera significativa la actividad de
renina plasmática y las concentraciones plasmáticas de
catecolaminas, hormona antidiurética y aldosterona, lo
que indica una mejoría en el volumen arterial efectivo8,10-12.
Estos cambios se asocian a un incremento en el flujo san-
guíneo renal y el filtrado glomerular, así como a una dis-
minución en la reabsorción tubular proximal de sodio,
con la consecuente mejoría de la excreción renal de sodio
y del aclaramiento de agua libre. No es extraño por tanto
que, como consecuencia de los cambios hemodinámicos
mencionados, instaurados de manera definitiva entre uno
y tres meses desde la inserción de la DPPI, el control de
la ascitis sea prácticamente universal. Por tanto, la DPPI
es una alternativa teóricamente atractiva para el trata-
miento de la ascitis refractaria. Sin embargo, todos los es-
tudios que han evaluado de manera precisa el impacto de
la DPPI sobre la función hepatocelular han demostrado
un efecto marcadamente negativo; por otra parte, la pre-
sencia de encefalopatía grave es relativamente frecuente
después de la DPPI, y en ningún estudio controlado sobre
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la hemorragia varicosa la DPPI ha demostrado un efecto
beneficioso sobre la supervivencia13-15.
En definitiva, aunque numerosos estudios han señalado la
eficacia de la DPPI en el tratamiento de la ascitis refracta-
ria, solamente existen 4 estudios aleatorios y controlados
que comparen la DPPI y la paracentesis evacuadora en el
tratamiento de la ascitis refractaria.
En el primero de estos estudios16 se incluyó a 25 pacien-
tes con ascitis sin respuesta a diuréticos, definida como la
presencia de dos o más episodios de ascitis tensa en 4 me-
ses a pesar de tratamiento con dosis máximas de hasta
120 mg de furosemida y 300 mg de espironolactona.
Trece pacientes recibieron DPPI, y 12, paracentesis de re-
petición; la DPPI fue más eficaz en el control de la ascitis
que la paracentesis, efecto derivado exclusivamente de la
mejoría obtenida en los pacientes con Child B. En efecto,
en los pacientes con grado C en la clasificación de Child,
la DPPI no sólo no mejoró el control de la ascitis, sino
que incrementó de manera significativa la mortalidad.
Globalmente, la proporción de pacientes con encefalopa-
tía grave fue significativamente superior (20 frente al 0%)
después de la DPPI. Llamativamente, la mortalidad a los
dos años fue superior en los pacientes con derivación por-
tosistémica (56 frente al 29%). Así pues, y a pesar del es-
caso tamaño muestral, los resultados de este primer estu-
dio desaconsejan claramente la utilización de la DPPI en
pacientes con Child C.
En el segundo estudio publicado17, 60 pacientes con asci-
tis tensa sin respuesta después de 4 semanas de tratamien-
to diurético con dosis máximas similares a las del estudio
previo (33 pacientes) o con ascitis recidivante (27 pacien-
tes) se distribuyeron aleatoriamente para recibir DPPI o
paracentesis evacuadora. Las características basales de
los pacientes de este estudio indican claramente que re-
presentan una población de mejor pronóstico inicial que
la del estudio antes comentado. En efecto, la natriuresis
media fue superior a 40 mEq/día, dato que indica clara-
mente una menor activación de los sistemas retenedores
de agua y sodio y una menor alteración circulatoria que
los pacientes del estudio previamente comentado.
Nuevamente, la DPPI mejoró el control de la ascitis, de
tal manera que el porcentaje de pacientes sin ascitis a los
tres meses del inicio del tratamiento fue significativamen-
te superior en aquellos tratados con DPPI (61 frente al
18%). Sin embargo, no hubo diferencias en cuanto a la
supervivencia libre de trasplante hepático, variable princi-
pal del estudio (69 frente al 52% al primer año y el 52
frente al 32% al segundo año). Diez pacientes del grupo
de paracentesis recibieron DPPI como tratamiento de res-
cate; en este subgrupo la probabilidad de supervivencia
fue del 70 y el 38% al primer y segundo año, respectiva-
mente. A pesar de la ausencia de diferencias significati-
vas en el análisis univariado, el tratamiento mediante
DPPI resultó ser una variable predictiva independiente en
un modelo multivariante de riesgos proporcionales (ries-
go relativo [RR]: 0,44; intervalo de confianza [IC] del
95%, 0,22-0,87), junto con la edad inferior a 60 años, un
valor sérico de bilirrubina inferior a 3 mg/dl, el sexo fe-
menino y la natremia superior a 125 mEq/l. Sin embargo,

tanto el escaso número de acontecimientos finales como
el excesivo número de variables analizadas deben hacer
adoptar cierta cautela al analizar estos datos; por otra par-
te, los pacientes que recibieron paracentesis de más de 4 l
no recibieron albúmina de manera sistemática, lo cual
puede suponer una elevada incidencia de disfunción cir-
culatoria posparacentesis, circunstancia claramente aso-
ciada a una disminución de la supervivencia.
Sorprendentemente, y a diferencia de la práctica totalidad
de los estudios controlados publicados con DPPI en di-
versas indicaciones, los pacientes tratados mediante DPPI
no desarrollaron más encefalopatía que los asignados a
paracentesis evacuadora.
En un tercer estudio, realizado por el Grupo Internacional
para el estudio de la ascitis refractaria18, se incluyó a 70
pacientes con criterios estrictos de AR de acuerdo con el
Club Internacional para el Estudio de la Ascitis. Con arre-
glo a esta definición, los pacientes presentaban en el
momento de la inclusión una ávida retención de sodio re-
flejada por un gran descenso en la natriuresis. Un impor-
tante aspecto adicional de este estudio es que por primera
vez se efectúa una valoración de los costes asociados a
cada una de las modalidades de tratamiento. Como en el
estudio anterior, la variable principal fue la supervivencia
sin trasplante hepático. Aunque la DPPI favoreció el con-
trol de la ascitis, como demuestra el menor número de pa-
cientes con ascitis en el seguimiento (15 frente a 29), y un
menor número total de episodios de ascitis, no hubo dife-
rencias significativas entre ambos grupos de tratamiento
en lo que respecta a la variable principal del estudio. Así,
la probabilidad de permanecer vivo al año y a los dos
años fue del 41 y el 26% en el grupo de DPPI, y del 35 y
el 30%, respectivamente, en el grupo de paracentesis eva-
cuadora. En el estudio multivariado el tratamiento reali-
zado no fue una variable predictiva independiente para
supervivencia, mientras que la cifra de BUN y la puntua-
ción de Child-Pugh sí lo fueron.
Una de las más importantes conclusiones de este estudio
es la demostración de que la DPPI ejerce un efecto pro-
tector frente al desarrollo de síndrome hepatorrenal (9
frente al 31%; odds ratio [OR]: 0,20 [0,05-0,81]), hecho
que está sin duda ligado al significativo cambio en los
sistemas vasoactivos endógenos y, por tanto, en el equili-
brio circulatorio de los pacientes cirróticos. Sin embargo,
este efecto beneficioso se vio contrarrestado por la mayor
probabilidad de desarrollar encefalopatía hepática grave
(60 frente al 34%; OR: 2,87 [1,1-7,6]).
Por último, la comparación de los costes de ambos proce-
dimientos demostró que el de la DPPI está próximo al do-
ble del coste de la paracentesis evacuadora.
El último estudio aleatorio, publicado únicamente en for-
ma de resumen19, es el de mayor tamaño muestral. En él
se aleatorizó a 109 pacientes a recibir DPPI o paracente-
sis evacuadora. Los resultados son superponibles a los an-
teriormente expuestos; así, el riesgo de presentar ascitis
durante el seguimiento fue superior en los pacientes con
paracentesis evacuadora (RR: 4,01 [3,16-5,09]), mientras
que la encefalopatía fue más frecuente en los pacientes
receptores de DPPI. La supervivencia absoluta y la super-
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vivencia libre de trasplante fueron prácticamente idénti-
cas en ambos grupos.
El resultado global de estos estudios indica que, aunque
el control de la ascitis es claramente superior en pacientes
con DPPI, y que ésta disminuye el riesgo de desarrollar
síndrome hepatorrenal, no induce un efecto beneficioso
sobre la supervivencia, aumenta el riesgo de encefalopa-
tía grave e incrementa el coste del tratamiento.
No obstante, es preciso destacar que la población incluida
en los estudios mencionados no es homogénea y que es
posible que existan determinadas subpoblaciones de pa-
cientes en los cuales la DPPI pueda ser claramente bene-
ficiosa o, por el contrario, claramente perjudicial, lo que
probablemente exija un análisis individualizado en cada
caso.
Es de destacar además que en un porcentaje superior al
40% de los pacientes tratados con DPPI en los estudios
comentados fue necesaria su manipulación ante la presen-
cia de obstrucción parcial o completa de la derivación,
con la consiguiente aparición de acontecimientos clínicos
e incremento del coste. Con el advenimiento de las próte-
sis recubiertas, que probablemente disminuyan la disfun-
ción de la derivación, quizá se incremente la eficacia de
la DPPI, disminuyendo el número de acontecimientos clí-
nicos asociados a la disfunción y reduciendo el coste aso-
ciado a las revisiones. Sin embargo, es posible que el
mantenimiento de manera más permanente de la deriva-
ción portosistémica se asocie a una mayor probabilidad
de encefalopatía y a un deterioro de la función hepática y
tal vez de la supervivencia.
En conclusión, el tratamiento estándar de la AR sigue
siendo la realización de paracentesis evacuadora asociada
con expansión del volumen con albúmina. Es posible, no
obstante, que en una población aún no determinada la
DPPI pueda representar un beneficio terapéutico. Sin
duda son necesarios nuevos estudios controlados o metaa-
nálisis que permitan responder a estas cuestiones.
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