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INTRODUCCION

En 1996, el International Ascites Club defini6 la ascitis
refractaria como la ascitis que no puede ser movilizada o
cuya recurrencia temprana no puede ser prevenida por
medio del tratamiento médico (restricciéon de sodio y tra-
tamiento con farmacos diuréticos a dosis adecuadas)'.

Se definieron 2 tipos de ascitis refractaria: la resistente al
tratamiento diurético, que no responde a una terapia diu-
rética maxima con espironolactona (400 mg/dia) + furo-
semida (160 mg/dia), y la intratable, que no puede ser tra-
tada con dosis adecuadas de diuréticos debido al
desarrollo de complicaciones inducidas por los mismos
medicamentos, mayoritariamente insuficiencia renal, hi-
ponatremia dilucional y encefalopatia hepatica.

Esta definicion fue luego revisada en un Consenso del
mismo International Ascites Club recientemente publica-
do?. La definicién y los criterios diagnésticos de ascitis
refractaria han quedado sustancialmente igual respecto a
la definicion precedente. Los criterios diagndsticos revi-
sados se muestran en la tabla .

TRATAMIENTO DE LA ASCITIS REFRACTARIA

En el curso de las ultimas décadas del siglo XX se desa-
rrollaron diferentes opciones terapéuticas con el objetivo
de tratar a los pacientes cirrticos con ascitis refractaria.
A continuacién describiremos brevemente algunos de los
tratamientos que se han utilizado, y posteriormente nos
centraremos en el papel del TIPS (transjugular intrahe-
patic portosystemic shunt) en la ascitis refractaria.
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TABLA 1. Ascitis refractaria: revision de los criterios
diagndsticos

Duracion del tratamiento

Minimo de 7 dias de tratamiento diurético maximo (espironolactona
400 mg/dia + furosemida 160 mg/dia) y de dieta hiposddica
(sodio en la dieta < 90 mEq/dia o < 5,2 g/dia)

Falta de respuesta
Pérdida media de peso < 0,8 kg en 4 dias y excrecién urinaria
de sodio inferior a la ingesta de sodio

Recurrencia temprana de la ascitis
Recurrencia de ascitis grado 2 o 3 en un periodo
de 4 semanas después de su desaparicion

Complicaciones inducidas por los diuréticos
Encefalopatia hepdtica: desarrollo de encefalopatia hepatica
en ausencia de otro posible factor desencadenante
Insuficiencia renal: aumento de la creatinina sérica > 100% hasta
un valor final > 2 mg/dl en pacientes respondedores al tratamiento
diurético
Hiponatremia: descenso del sodio sérico de > 10 mEq/] hasta
un valor final < 125 mEq/1
Hiponatremia e hipernatremia: cambio en la concentracién
del potasio sérico hasta un valor <3 mEq/l o > 6 mEq/l a pesar
de medidas adecuadas

Paracentesis terapéuticas

Las paracentesis evacuadoras repetidas constituyen ac-
tualmente la terapia de eleccién de la ascitis refractaria en
los pacientes cirréticos. La paracentesis evacuadora fue
reintroducida en la practica clinica a mediados de la déca-
da de los ochenta, y su objetivo es la extraccién de gran-
des volimenes de liquido ascitico mediante una aguja in-
troducida en la cavidad peritoneal. Numerosos estudios
han demostrado que este tratamiento, si se realiza seguido
de expansion del volumen plasmadtico, es efectivo y segu-
ro en el tratamiento de estos pacientes, y que se asocia a
una menor incidencia de complicaciones si se compara
con la terapia diurética estindar®'?. La expansién del vo-
lumen plasmatico es necesaria para prevenir el desarrollo
de la «disfuncién circulatoria post-paracentesis» (DCPP),
una alteracion caracterizada por una marcada activacion
de los sistemas vasoactivos endégenos y debida a un au-
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mento de la vasodilatacion arterial espldcnica y a la con-
siguiente reduccién del volumen plasmatico efectivo!!-,
La DCPP puede causar empeoramiento de la funcién re-
nal e hiponatremia''""’. Ademds, su aparicion se asocia a
una menor supervivencia'’. La prevalencia de DCPP es
aproximadamente del 70% en los pacientes tratados con
paracentesis sin expansion del volumen plasmdtico, de
aproximadamente el 35% en los tratados con expansores
plasmaticos sintéticos (dextrano-70, poligelina) o con
suero fisioldgico, y del 20% (11-23%) en los pacientes
tratados con albimina'’?2. Sin embargo, en caso de para-
centesis de pequefio volumen (< 5 1), el uso de expanso-
res plasmdticos sintéticos parece ser una alternativa tan
eficaz como la albimina.

Basandonos en los datos disponibles hoy en la bibliogra-
fia, la paracentesis terapéutica debe ser ejecutada junto
con la expansién plasmadtica con albimina (8 g/l de asci-
tis) si se extrae un volumen mayor de 5 1 de liquido asciti-
co, 0 con otro expansor plasmdtico (dextrano-70, poligeli-
na) si la paracentesis es de menor volumen (menos de 51
de ascitis).

El «punto débil» de este tratamiento es que se trata de una
terapia que, aunque efectiva, no actia sobre los mecanis-
mos fisiopatolégicos que llevan a la formacién de ascitis
y que, por tanto, en caso de ascitis refractaria el liquido
seguird acumuldndose en la cavidad peritoneal.

Shunts quirargicos

La reduccion de la presion portal mediante la realizacion
de shunts quirdrgicos portosistémicos produce supresion
de los sistemas antinatriuréticos y aumento de la excre-
cién renal de sodio, con eliminacion de la ascitis. Sin em-
bargo, los shunts quirdrgicos portosistémicos se asocian a
una mortalidad intraoperatoria muy elevada y a una alta
prevalencia de encefalopatia crénica a lo largo del segui-
miento*?, Debido a estas complicaciones, este tipo de
shunt no ha llegado a ser un tratamiento estdndar de la as-
citis refractaria.

Shunt de LeVeen

El shunt de LeVeen es una anastomosis peritoneo-venosa
disenada, a mediados de los afios setenta, para tratar la as-
citis refractaria®. Se trata de una comunicacién entre la
cavidad peritoneal y la vena cava superior. El LeVeen
produce una expansion del volumen circulante plasmatico
por medio del mismo liquido ascitico, lo que provoca una
mejoria en los pardmetros hemodindmicos (reduccién de
la activacion de los sistemas vasoconstrictores enddge-
nos) y en la funcién renal (aumento del flujo hematico re-
nal y del filtrado glomerular, aumento en la excrecién
renal de sodio), y es una herramienta eficaz en el trata-
miento de la ascitis refractaria?’?%. El mayor inconvenien-
te del LeVeen es la elevada incidencia de obstruccién de
la prétesis (aproximadamente el 40% de los casos durante
el primer afio de seguimiento), complicacién que requiere
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la reintervencion quirdrgica para sacar y sustituir la prote-
sis?31. Ademds, el uso de esta prétesis puede asociarse a
otras complicaciones graves, como la trombosis de la
vena cava superior y la peritonitis obstructiva intestinal,
que no so6lo necesitan ser tratadas quirdrgicamente, sino
que también pueden llegar a contraindicar el trasplante
hepético, hecho que deja al paciente sin una opcién tera-
péutica fundamental?.

En los estudios en que se comparé el LeVeen con las pa-
racentesis evacuadoras asociadas a expansion con albu-
mina se observé que ambos tipos de tratamiento eran efi-
caces para movilizar la ascitis. A lo largo del seguimiento
el LeVeen demostrd incluso ser aparentemente mas eficaz
en el control de la ascitis, con un menor nimero de rein-
gresos hospitalarios por ascitis y un menor requerimiento
de diuréticos®*3!. Sin embargo, el tiempo total de hospita-
lizacién fue muy parecido y la probabilidad de supervi-
vencia a medio-largo plazo fue similar en los 2
grupos®®3!, Debido a la elevada incidencia de obstruccion
de la proétesis, al posible desarrollo de complicaciones
muy graves, a la falta de ventajas en términos de supervi-
vencia y a la existencia de una opcién terapéutica alterna-
tiva (paracentesis repetidas), el dispositivo de LeVeen no
es actualmente un tratamiento recomendado.

Trasplante de higado

En los pacientes con cirrosis, el desarrollo de ascitis re-
fractaria es una complicacién de los estadios avanzados
de la enfermedad y, por tanto, estos pacientes deberian
ser evaluados para recibir un trasplante de higado. Con
una supervivencia media del 70-80% a los 5 afios, el tras-
plante hepdtico supera ampliamente el 20% de supervi-
vencia de los pacientes cirréticos con ascitis no trasplan-
tados*. Varios estudios en pacientes cirrdticos han
demostrado la presencia de unos pardmetros, en gran par-
te relacionados con los trastornos circulatorios y hemodi-
namicos, asociados a mal prondstico a medio-corto pla-
z0°*34, Estos pardmetros son:

1. Disminucién de la excrecion renal de agua (volumen
urinario < 8 ml/min después de la sobrecarga hidrica con
20 ml/kg de solucién glucosada al 5% por via intrave-
nosa).

2. Hiponatremia dilucional (sodio sérico < 130 mEq/l en
ausencia de terapia diurética).

3. Hipotensién arterial (presién arterial media < 80
mmHg en ausencia de terapia diurética).

4. Filtrado glomerular disminuido.

5. Marcada retencion renal de sodio (sodio urinario < 10
mEqg/dia en condiciones de dieta hiposddica con 60-90
mEq/dia de sodio y en ausencia de terapia diurética).

Los pacientes con ascitis refractaria presentan a menudo
una o mds de las anteriores condiciones y se caracterizan
por una probabilidad de supervivencia a medio-largo pla-
zo muy baja. Por tanto, en ausencia de contraindicacio-
nes, el trasplante hepdtico es el tratamiento de eleccion de
estos pacientes.
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TIPS: DESCRIPCION E HISTORIA

La historia del TIPS empieza al final de la década de los
sesenta, cuando Roésch introdujo en el dmbito médico la
idea de una anastomosis intrahepdtica®. Sin embargo, el
primer uso clinico del TIPS fue a principios de la década
de los ochenta®*’, y su empleo en la préctica clinica se
desarroll6 en los noventa. Principalmente se ha utilizado
en el tratamiento de pacientes cirrdticos con sangrado de-
bido a ruptura de varices esofdgicas refractario al trata-
miento médico y endoscépico®®#2. Las mejorias técnicas y
la bisqueda de nuevas opciones terapéuticas en el &mbito
de la hipertensién portal llevaron sucesivamente a evaluar
el TIPS para el tratamiento de las complicaciones relacio-
nadas al trastorno de la funcién renal caracteristico de es-
tos pacientes, como la ascitis refractaria y el sindrome he-
patorrenal.

Técnicamente, el TIPS se trata de una anastomosis porto-
cava laterolateral que comunica, a través del parénquima
hepatico, la vena porta con las venas suprahepdticas, lo-
grando de ese modo bajar la presion transhepdtica y, en
consecuencia, la presion portal. La prétesis puede ser co-
locada por via percutdnea con anestesia local. Ademads su
colocacion no altera la anatomia portal, lo que constituye
una gran ventaja en los pacientes candidatos a trasplante
hepético®. Sin embargo, son muchas las complicaciones
que pueden presentarse debido a la colocacion del shunt.
Entre las complicaciones inmediatas, la mas grave es el
sangrado intraperitoneal debido a puncién de la cdpsula
hepética. Afortunadamente, la mayoria de los episodios
de sangrado intraabdominal son autolimitados y no ponen
en peligro la vida de los pacientes*. Otras complicacio-
nes son el desarrollo de insuficiencia cardiaca (debida al
aumento del retorno venoso y caracteristica de pacientes
con funcién cardiaca comprometida), el desarrollo de
sepsis y el empeoramiento de la funcién hepatica, las ulti-
mas dos sobre todo en pacientes con enfermedad hepatica
avanzada (Child C)®.

Entre las complicaciones tardias, el desarrollo de encefalo-
patia hepdtica y la obstruccién/estenosis del shunt son las
mds importantes. La encefalopatia hepatica, que se mani-
fiesta en aproximadamente el 30% de los pacientes durante
el seguimiento (incidencia que es mds elevada en los pa-
cientes con encefalopatia hepatica pre-TIPS y con edad su-
perior a los 60 afnos), representa uno de los mayores proble-
mas para estos pacientes, y a menudo es dificilmente
reversible por medio de los tratamientos estdndar. La obs-
truccidn/estenosis del shunt, con una incidencia del 60-70%
al aflo, representa la complicaciéon mas frecuente en el se-
guimiento, y requiere la hospitalizacién de los pacientes y la
revision de la prétesis. Nuevos tipos de protesis («shunts re-
cubiertos») estan en evaluacién, con el propdsito de reducir
la tasa de obstruccidn/estenosis del shunt y asi mejorar la
gestion clinica y la calidad de vida de estos pacientes?.

FISIOPATOLOGIA Y PAPEL DEL TIPS

A lo largo de los udltimos 50 afios han sido numerosos los
estudios que han intentado explicar la formacién de la as-
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citis en los pacientes cirrdticos y, mds especificamente,
de encontrar la relacién fisiopatoldgica entre la formacion
de ascitis y los trastornos de la funcién renal, el aumen-
to de actividad de los sistemas vasoactivos endégenos y
la circulacién hiperdindmica, hallazgos caracteristicos de
estos pacientes.

A finales de la década de los ochenta se desarroll6 la teo-
ria de la «vasodilatacién arterial», que actualmente es la
mads aceptada para explicar la patogenia de la ascitis en la
cirrosis*.

La base de esta teoria es que en los pacientes con cirrosis
hepatica e hipertension portal sinusoidal se produce una
marcada vasodilatacion arteriolar espldcnica, posiblemen-
te debida a la accién local de sustancias con poder vaso-
dilatador, sustancias que se producirian secundariamente
al desarrollo de hipertensién portal*’. La desproporcion
entre el arbol vascular dilatado y el volumen plasmatico,
que en términos absolutos ha permanecido constante pero
en términos funcionales ha disminuido, produce una acti-
vacion del sistema nervioso simpdtico, del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona y un aumento de la secrecién
de la hormona antidiurética, hechos que llevan a la reten-
cion de sodio y de agua en el tibulo proximal, en el asa
de Henle y en el tibulo distal. La retencién renal de sodio
es la base de la formacién de ascitis, mientras que la pro-
gresiva y constante activacion de los sistemas vasoactivos
endégenos causa vasoconstriccion renal y el desarrollo
del sindrome hepatorrenal*®. Hay, entonces, una relacién
muy importante entre el grado de hipertensién portal si-
nusoidal, la intensidad de las alteraciones hemodinamicas
y la gravedad de los trastornos de la funcién renal. En es-
tos pacientes, el desarrollo de ascitis refractaria (y sucesi-
vamente de sindrome hepatorrenal) representa la manifes-
tacion clinica de la grave alteracion hemodindmica
caracteristica de los estadios extremos de la enfermedad.
En este contexto, el TIPS actia sobre los mecanismos
responsables del trastorno hemodindmico reduciendo la
presién portal. El restablecimiento de un volumen plas-
matico eficaz produce la desactivacién de los sistemas
vasoactivos, hecho que causa un aumento de la perfusién
renal, del filtrado glomerular y una mayor eliminacién re-
nal de sodio, lo que permite un control mas fécil de la as-
citis (fig. 1).

Tedricamente el TIPS, que actia sobre los mecanismos
que causan la formacién de la ascitis, es un tratamiento
mads definitivo que las paracentesis evacuadoras repetidas.
Ademads, al reducir la presién portal, el TIPS actda tam-
bién previniendo las demds complicaciones de la hiper-
tension portal, como el sangrado por ruptura de varices
gastroesofdgicas*®>* y el sindrome hepatorrenal®.

A partir de los primeros estudios fisiopatolégicos en pa-
cientes cirréticos con ascitis tratados con TIPS se ha de-
mostrado que después de la colocacion de la prétesis se
observa una ulterior disminucién de las resistencias vas-
culares sistémicas junto a un aumento del volumen plas-
matico total y del gasto cardiaco. Ademads, la presién au-
ricular, arterial pulmonar y capilar pulmonar resultan
aumentadas®®®. En una primera evaluacién el TIPS pare-
ce entonces empeorar la hemodindmica sistémica de estos
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Fig. 1. Patogenia de la ascitis y del sindro-
me hepatorrenal.

pacientes. Pero no es asi. Estos cambios son cambios fi-
siolégicos a través de los cuales el sistema cardiocircula-
torio se adapta a la nueva situacion causada por la coloca-
cion del TIPS y no representan un empeoramiento en la
hemodindmica sistémica. El aumento de las presiones
cardiopulmonares y del gasto cardiaco es secundario al
mayor retorno venoso inducido por el shunt, mientras que
la disminucién de las resistencias periféricas se debe al
aumento del indice cardiaco®. Por tanto, si en valores ab-
solutos la situacién hemodindmica ha empeorado, no es
asi desde el punto de vista funcional. Numerosos estudios
han demostrado que la colocacién del TIPS se asocia a
aumento del volumen plasmaético eficaz y a la supresién
de los sistemas vasoactivos y antinatriuréticos, con dismi-
nucién de las concentraciones séricas de renina, aldoste-
rona, norepinefrina y vasopresina. La perfusién renal re-
sulta aumentada, asi como el filtrado glomerular, con
menor retencion renal de sodio. Sin embargo, estos cam-
bios favorables se producen lentamente, y requieren entre
1 semana y 3 meses después de la colocacién de la préte-
sis*®%3, El TIPS produce por tanto una mejorfa del estado
hemodindmico global del paciente y de su funcién renal,
con mejor control de la ascitis.

TIPS Y ASCITIS REFRACTARIA

Al final de la década de los ochenta y a lo largo de la de
los noventa, la busqueda de nuevas estrategias terapéuti-
cas para el tratamiento de las complicaciones de la hiper-
tensién portal, junto con la evidencia de que en los pa-
cientes con sangrado por varices esofdgicas tratados con
shunts portosistémicos la natriuresis inducida por diuréti-
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cos aumentaba y la ascitis se reducia o incluso desapare-
cia®, aument6 el interés de los hepat6logos por el TIPS.
Numerosos autores empezaron a evaluar su uso en los pa-
cientes cirrdticos con ascitis refractaria. Aunque se publi-
caron muchos estudios con esta finalidad, la mayoria in-
cluia series pequenas y heterogéneas de pacientes y no
contemplaba grupo de tratamiento de control®%-37:6065.66,
Sin embargo, debido a su eficacia en el control de la asci-
tis, el TIPS 1legé a ser en los noventa un tratamiento muy
utilizado para en manejo de pacientes con ascitis refracta-
ria, aunque no hubiera una sélida evidencia cientifica de
ventajas respecto al tratamiento estindar (paracentesis
evacuadoras mds expansion del volumen plasmatico).
Hoy la informacion sobre el papel del TIPS en el trata-
miento de los pacientes cirrdticos con ascitis refractaria
se basa fundamentalmente en 4 estudios controlados y
aleatorizados, que comparan TIPS y tratamiento con pa-
racentesis terapéuticas (PT) repetidas mds expansion
plasmatica con albimina’”7-%,

1. En el primer estudio, Lebrec et al® aleatorizaron una
serie de pacientes cirréticos con ascitis refractaria; 10
fueron tratados con TIPS y 12 con PT mads albimina. EI
TIPS fue mas eficaz de las PT en el control de la ascitis,
pero s6lo en los pacientes con clase B de Child (no en los
Child C). Ademés, a) el efecto favorable en el manejo de
la ascitis en los pacientes Child B no se reflejé en una
mejor supervivencia a medio-largo plazo, que, aunque sin
alcanzar la significacién estadistica, fue superior en los
pacientes tratados con PT, y b) asi, en los pacientes en
clase C de Child la mortalidad fue mas alta en los pacien-
tes tratados con TIPS, con una diferencia entre los 2 gru-
pos estadisticamente significativa. Ademads, la incidencia
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TABLA 1L TIPS y ascitis refractaria: complicaciones

y supervivencia. Estudios aleatorizados y controlados
sobre el tratamiento de los pacientes cirréticos con ascitis
refractaria mediante TIPS y PT repetidas

Estudio TIPS Paracentesisa p

Recidiva de la ascitis

Lebrec et al®’ 5/10 (50%) 12/12 (100%) < 0,05

Rossle et al®® 3/23 (13%) 15/22 (68%) < 0,04
Ginés et al® 17/35 (49%) 29/35 (82%) < 0,01
Sanyal et al® 22/52 (42%) 48/57 (84%) < 0,001

Encefalopatia hepatica
Lebrec et al®’
Rossle et al®®
Ginés et al®®
Sanyal et al®
Mortalidad en el seguimiento
Lebrec et al®’
Rossle et al®®
Ginés et al*
Sanyal et al®

2/10 (20%)  0/12 (0%) NS
15/26 (58%) 11/23 (48%) NS
21/35 (60%) 12/34 (35%) 0,03
20/52 (38%) 12/57 (21%) 0,058

9/10 (90%)  4/12 (33%) < 0,05
15/29 (52%) 23/31 (74%) NS
20/35 (57%) 18/35 (51%) NS
18/52 (34%) 19/57 (33%) NS

PT: paracentesis terapéuticas; TIPS: transjugular intrahepatic portosystemic shunt.

de encefalopatia fue superior en los pacientes tratados
con TIPS que en los tratados con PT (20% frente al 0%,
respectivamente). El principal defecto de este estudio es
el escaso niimero de pacientes tratados, sobre todo de pa-
cientes con clase C de Child (3 en el «grupo TIPS» y 4 en
el «grupo PT»), hecho que no permite sacar mayores con-
clusiones.

2. Sucesivamente, Rossle et al®® aleatorizaron a 60 pa-
cientes con ascitis refractaria (33 pacientes) o recurrente
(27 pacientes), tras definir ascitis recurrente como aquella
ascitis a tensién que haya recurrido en al menos 3 ocasio-
nes en los ultimos 12 meses a pesar de un tratamiento
adecuado. Veintinueve pacientes fueron tratados con
TIPS y 31 con PT. El TIPS fue superior a las PT en el
control de la ascitis. La supervivencia sin trasplante a los
2 afios fue mayor en los pacientes tratados con TIPS
(58%) que en los tratados con PT (32%); la diferencia, sin
embargo, no fue estadisticamente significativa. A diferen-
cia de la mayoria de los demas estudios, la incidencia de
encefalopatia fue parecida en los dos grupos (aproxima-
damente el 50% de los pacientes). Este estudio presenta 3
defectos importantes. Primero, haber incluido no sélo a
pacientes con ascitis refractaria, sino también a pacientes
con ascitis de dificil manejo (recurrente), lo que implica
una diferencia sustancial respecto a los otros estudios pu-
blicados. Segundo, la mayor parte de los pacientes tenia
una funcién hepdtica relativamente preservada (Child B,
18 en el «grupo TIPS» y 24 en el «grupo PT»), cuando la
mayoria de los pacientes cirrdticos con ascitis refractaria
presentan una funcién hepdtica muy comprometida
(Child C). Tercero, en este estudio no todos los pacientes
tratados con PT recibieron regularmente expansién con
albimina; por tanto, el desarrollo de DCPP podria haber
afectado negativamente la supervivencia de estos pacien-
tes.

3. Recientemente, Ginés et al> aleatorizaron 70 a pacien-
tes cirréticos con ascitis refractaria (35 en cada grupo de
tratamiento). El TIPS demostré ser mas eficaz que la PT
en el control de la ascitis, con una menor recidiva y con
una menor incidencia de desarrollo de sindrome hepato-
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rrenal en el seguimiento. Sin embargo, la supervivencia
sin trasplante a 1 y a 2 afios no fue estadisticamente dife-
rente entre los 2 grupos: respectivamente, del 41 y del
26% en los pacientes tratados con TIPS, frente al 35 y al
30% en los tratados con PT. Ademas, la incidencia de en-
cefalopatia grave fue mas alta en el «grupo TIPS» (60%
frente al 35% en los pacientes tratados con PT).

4. Finalmente, en el tdltimo estudio publicado Sanyal et
al® incluyeron a 109 pacientes con cirrosis y ascitis re-
fractaria (52 con TIPS y 57 con PT). El TIPS fue superior
al tratamiento con PT en el control de la ascitis. Sin em-
bargo, no hubo ninguna diferencia significativa ni en la
supervivencia sin trasplante (66% frente al 67%) ni en
tiempo total de hospitalizaciéon durante el seguimiento.
Ademds, la incidencia de encefalopatia fue mayor en los
pacientes tratados con TIPS (38%) que en los tratados
con PT (21%) (p = 0,058).

La incidencia de obstruccién/estenosis del shunt fue ele-
vada en todos los estudios, entre el 30 y el 45% de los pa-
cientes tratados con TIPS>>67:68,

Ademais, el gasto médico del tratamiento con TIPS fue
mas elevado de lo que supone la terapia estdndar con pa-
racentesis terapéuticas mds albimina®, y el tratamiento
con TIPS no parece asociarse a una mejor calidad de vida
de los pacientes respecto a los tratados con PT®.

La tabla II muestra los principales resultados de los 4 es-
tudios aleatorizados y controlados sobre el tratamiento de
los pacientes cirréticos con ascitis refractaria mediante
TIPS y PT repetidas.

CONCLUSIONES

1. E1 TIPS es maés eficaz que el tratamiento con paracen-
tesis evacuadoras repetidas en el manejo de los pacientes
con ascitis refractaria, es decir, en la prevencién de la re-
cidiva de la ascitis. Ademas reduce el riesgo de desarrollo
de sindrome hepatorrenal, una de las complicaciones de
la cirrosis con peor prondstico.

2. Se asocia a una elevada incidencia de obstruccién/este-
nosis del shunt, complicacién que requiere frecuentes ma-
niobras invasivas para mantener la prétesis funcionante.
3. Se asocia a una elevada incidencia de encefalopatia he-
patica.

4. Parece no mejorar la calidad de vida de los pacientes
respecto a los tratados con terapia médica estandar.

5. Su gasto es considerablemente mds elevado.

6. El tratamiento con TIPS no se asocia a una mejor su-
pervivencia.

Por tanto, hoy parece razonable reservar esta opcién tera-
péutica para los pacientes con funcién hepdtica relativa-
mente preservada, estimada por un score de Child-Pugh <
12 (a causa del posible insulto hepético debido a la dismi-
nucién de la perfusiéon sanguinea del higado) y con una
buena funcién cardiaca (con un corazén capaz de enfren-
tar el aumento de sobrecarga causada por el mayor retor-
no venoso debido al la accidn del shunt)?.

Podemos concluir que las paracentesis evacuadoras repe-
tidas asociadas a expansién con albimina constituyen hoy
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el tratamiento de eleccidn de la ascitis refractaria en los
pacientes cirréticos. El tratamiento con TIPS deberia ser
considerado en el caso de pacientes que requieran para-

centesis

evacuadoras muy frecuentes (mds de 3

veces/mes) o en caso de falta de eficacia de las paracente-
sis repetidas, como sucede en los pacientes con ascitis ta-
bicada por adherencias peritoneales.
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