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Resumen

La ascitis es una complicación frecuente de la cirrosis hepática y la hipertensión portal. Los 
pacientes presentan una alteración de su circulación sistémica y esplácnica, que origina 
hipovolemia central e hipotensión arterial, con la subsiguiente activación de los sistemas 
vasoconstrictores y del aumento de reabsorción renal de sodio y agua. Aproximadamente 
un 5-10% de los pacientes presenta una ascitis refractaria. Se considera ascitis refractaria 
aquella que no es controlable con el tratamiento habitual dietético (restricción de sal) y 
diurético (furosemida hasta 160 mg al día y espironolactona hasta 400 mg al día), o bien 
presenta efectos adversos por el uso de los diuréticos que impiden su administración a 
dosis óptimas. Las opciones terapéuticas actuales en estos pacientes son las paracentesis 
evacuadoras de repetición o la realización de una derivación portosistémica percutánea 
intrahepática. A pesar de estos tratamientos la ascitis refractaria tiene un mal pronóstico, 
por lo que los pacientes deben ser evaluados para trasplante hepático. 
© 2014 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Abstract

Ascites is a common complication of hepatic cirrhosis and portal hypertension. Patients 
present systemic and splanchnic circulation disorders, which cause central hypovolemia 
and arterial hypotension, with the subsequent activation of vasoconstrictor systems and 
increased renal reabsorption of sodium and water. Approximately 5%-10% of patients 
present refractory ascites. Refractory ascites is considered when it is not controllable 
with standard dietary (sodium restriction) and diuretic (furosemide up to 160 mg a day 
and spironolactone up to 400 mg a day) treatment or when patients present adverse 
effects due to diuretics that impede their administration at optimum dosages. The current 
therapeutic options for these patients are repeated evacuative paracentesis and the 
percutaneous intrahepatic portosystemic shunt. Despite these treatments, refractory 
ascites has a poor prognosis; patients should therefore be assessed for liver transplantation. 
© 2014 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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Planteamiento del problema

FgÞpkek„p"fg"cuekvku"tghtcevctkc

La ascitis es una de las complicaciones más frecuentes de la 
cirrosis. Aproximadamente el 50% de los pacientes con ci-
rrosis desarrolla ascitis tras 10 años desde el diagnóstico. 
De ellos, en torno a un 5-10% al año presentará ascitis re-
fractaria1,2. Esta cifra se ha obtenido de cohortes seleccio-
nadas en pacientes hospitalizados, por lo que la frecuencia 
en la práctica clínica puede ser ligeramente diferente3. 
Además, esta frecuencia varía según el estadio de la cirro-
sis, siendo más frecuente en pacientes con una función he-
pática más deteriorada.

Históricamente, el término de ascitis refractaria genera-
ba cierto grado de confusión, por lo que los datos obtenidos 
de diferentes estudios no podían ser comparados con rigor3. 
3RU�HOOR��HO�&OXE�,QWHUQDFLRQDO�GH�$VFLWLV�SUHVHQWy�XQD�GHÀ-
nición de ascitis refractaria que ha sido ampliamente acep-
tada3,4�� 6H� GHÀQH� DVFLWLV� UHIUDFWDULD� FRPR�DTXHOOD� TXH� QR�
puede ser movilizada o bien que reaparece precozmente 
(antes de 2-3 semanas), a pesar de un tratamiento adecua-
do. Se diferencian 2 formas: una resistente a diuréticos, en 
la que la ascitis no responde al tratamiento con dieta sin sal 
y diuréticos a dosis máxima (160 mg de furosemida al día 
más 400 mg de espironolactona al día), y otra forma deno-
minada intratable, en la que los diuréticos producen unos 
efectos adversos que limitan su uso para el control de la 
ascitis1.

Los criterios diagnósticos de ascitis refractaria son1:

—  Tratamiento con dosis altas de diuréticos (160 mg de 
furosemida al día y 400 mg de espironolactona al día) 
durante al menos 1 semana, estando el paciente con 
dieta sin sal (menos de 90 mmol de sodio al día).

—  Pérdida de peso < 0,8 kg en 4 días, así como una excre-
ción urinaria de sodio menor que la ingerida.

—  Reaparición de la ascitis en menos de 4 semanas.

Los efectos adversos de los diuréticos son: encefalopatía 
hepática, fracaso renal o alteraciones iónicas por los diuré-
ticos (hiponatremia, hipopotasemia o hiperpotasemia).

Dcugu"Þukqrcvqn„ikecu

La formación de ascitis en los pacientes cirróticos se debe a 
diferentes factores, tanto locales como sistémicos.

En cuanto a los factores locales, el aumento de presión 
en los sinusoides hepáticos origina el síndrome de hiperten-
sión portal de la cirrosis, que se asocia a su vez a un aumen-
to de la presión hidrostática en los capilares esplácnicos. 
Por otro lado, el desarrollo del síndrome de hipertensión 
portal genera, a través de la sobreproducción de agentes 
vasoactivos, una marcada vasodilatación arterial periféri-
ca, sobre todo en el territorio esplácnico, con lo que au-
PHQWD�HO�ÁXMR�YDVFXODU�HQ�GLFKD�UHJLyQ�\��SRU�WDQWR��HO�UH-
torno venoso portal3-5. Como consecuencia del aumento de 
SUHVLyQ�KLGURVWiWLFD�\�GHO�KLSHUDÁXMR�YDVFXODU� VH�SURGXFH�
un paso de líquido intravascular desde los sinusoides hepá-
ticos y los capilares esplácnicos al espacio intersticial y a la 
cavidad peritoneal. Como respuesta compensadora aumen-

WD� HO� GUHQDMH� OLQIiWLFR�� TXH� LQLFLDOPHQWH� SHUPLWH� FRQWUD-
rrestar el aumento de líquido peritoneal; sin embargo, a 
medida que aumenta la cantidad de líquido extravasado, se 
supera la capacidad de retorno linfático, con lo que se acu-
mula líquido en la cavidad peritoneal3-6.

Como se mencionó previamente, la evolución del síndro-
me de hipertensión portal se asocia a la liberación de varios 
mediadores vasoactivos (entre ellos el óxido nítrico) capa-
ces de generar vasodilatación arterial marcada, la cual ori-
gina hipovolemia efectiva e hipotensión arterial4-6. Ello pro-
picia la activación de mecanismos compensadores (aumento 
del gasto y de la frecuencia cardíacos) que consiguen cierto 
grado de compensación en un primer término6. Sin embar-
go, conforme avanza la enfermedad hepática y aumenta la 
YDVRGLODWDFLyQ�DUWHULDO�� ODV�PRGLÀFDFLRQHV�DGDSWDWLYDV�LQL-
FLDOHV�GHMDQ�GH�VHU�VXÀFLHQWHV��$Vt��\�SDUD�LQWHQWDU�PDQWH-
ner la presión arterial en valores homeostáticos, se activan 
de forma intensa y persistente varios sistemas neurohormo-
nales (sistema renina-angiotensina-aldosterona, sistema 
nervioso simpático y hormona antidiurética), que estimulan 
la reabsorción renal de sodio y agua incrementando el relle-
no vascular, pero no son capaces de contrarrestar el poten-
te estado vasodilatador esplácnico. Por el contrario, estos 
sistemas activados producen vasoconstricción en otros te-
rritorios como el riñón, el cerebro, el músculo y la piel. Esta 
YDVRFRQVWULFFLyQ�UHQDO�SURYRFD�XQD�GLVPLQXFLyQ�GHO�ÀOWUDGR�
glomerular, que el riñón intenta compensar con una mayor 
reabsorción de sodio y agua en el túbulo proximal4-6. La 
combinación de los factores locales y sistémicos consigue 
perpetuar la salida de líquido al intersticio y a la cavidad 
peritoneal, perpetuándose así la formación de ascitis.

Caso clínico 

Paciente de 67 años, con historia de cirrosis por virus de la 
hepatitis C. Descompensación previa en forma de ascitis 
bien controlada con dosis medias de diuréticos desde hace 
2 años (200 mg de espironolactona y 80 mg de furosemida). 
En los últimos meses presenta ascitis de más difícil control, 
con necesidad de paracentesis frecuentes (una vez cada 10 
días) e intolerancia a dosis altas de diuréticos, con desarro-
llo de hiponatremia y episodios de encefalopatía hepática 
leve. Desnutrición progresiva. Plaquetas 105.000/μl; co-
ciente internacional normalizado (INR) 1,86; bilirrubina: 
2,6 mg/dl. No se detectan lesiones ocupantes de espacio 
en una ecografía abdominal. Se realiza un ecocardiograma 
en el que no se aprecian alteraciones estructurales del co-
razón y no se aprecian datos de disfunción sistólica o dias-
tólica. 

½Ewƒn"gu"gn"fkcip„uvkeq"fg"nc"rcekgpvg" 
en el momento actual?

Tan importante como saber reconocer la ascitis refractaria 
HV�LGHQWLÀFDU�OR�TXH�QR�GHEH�VHU�GLDJQRVWLFDGR�FRPR�WDO��
Debe comprobarse la dosis de diuréticos y su adherencia, 
así como asegurarnos del cumplimiento de la dieta sin sal. 
Por otro lado debe descartarse la refractariedad transitoria 
por un deterioro de la función renal de origen farmacológi-
co, por pérdidas digestivas o por infecciones asociadas. En 
HVWRV�FDVRV��PHGLDQWH�HO�WUDWDPLHQWR�HVSHFtÀFR��OD�DVFLWLV�
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YROYHUi� D� VHU� FRQWURODEOH� \� HÀFD]PHQWH� WUDWDEOH3. En el 
caso problema parece que la paciente presenta claramente 
ascitis refractaria, con deterioro progresivo del cuadro clí-
nico y presencia de efectos adversos relevantes (hipona-
tremia, encefalopatía) con el incremento de las dosis de 
diuréticos. 

¿Cuáles son las consecuencias clínicas  
fg"nc"ukvwcek„p"fg"nc"rcekgpvgA"

La ascitis refractaria es más frecuente en fases avanzadas 
de la cirrosis. Por ello se asocia frecuentemente a compli-
caciones graves de la enfermedad hepática, como la perito-
nitis bacteriana espontánea, el síndrome hepatorrenal, la 
hiponatremia dilucional, así como a un peor estado nutri-
cional3,5.

/RV�VtQWRPDV�TXH�FRQ�PD\RU�IUHFXHQFLD�UHÀHUHQ�ORV�SD-
FLHQWHV�VRQ�OD�GLÀFXOWDG�SDUD�XQD�EXHQD�LQVSLUDFLyQ�\�OD�VD-
ciedad precoz, ambos debidos a la hiperpresión abdominal 
por el acúmulo de líquido ascítico4,5.

La calidad de vida de los pacientes con ascitis refractaria 
está muy deteriorada y suelen acudir frecuentemente al 
KRVSLWDO�SRU�UHDSDULFLyQ�GH�DVFLWLV�D� WHQVLyQ�� LQVXÀFLHQFLD�
renal, infecciones u otras comorbilidades1,3.

En el caso problema, la paciente presenta desnutrición 
progresiva e hiponatremia, además de cuadros de encefalo-
patía hepática, posiblemente asociada al tratamiento diu-
rético.

¿La presencia de ascitis refractaria empeora  
gn"rtqp„uvkeqA"

El pronóstico de los pacientes que desarrollan ascitis re-
fractaria es ominoso, dado que la supervivencia media a los 
6 meses es del 50% y desciende a cifras del 30% a los 2 años, 
lo que contrasta con una supervivencia a los 5 años del 40% 
en los pacientes con una ascitis controlable con diuréti-
cos3-5. Por ello, los pacientes con ascitis refractaria preci-
san una atención minuciosa, así como ser evaluados para 
valorar su inclusión en lista de trasplante hepático, inde-
pendientemente de las opciones terapéuticas que se les 
ofrezca. 

¿Cuáles son las alternativas de tratamiento  
gp"nc"ukvwcek„p"cevwcn"fg"nc"rcekgpvgA

Existen diferentes alternativas terapéuticas en pacientes 
con ascitis refractaria que, en todo caso, deben incluir la 
valoración para trasplante. 

Paracentesis terapéutica. La paracentesis evacuadora es el 
tratamiento de primera línea de la ascitis refractaria1,3,6. 
Mediante esta técnica se extrae el mayor volumen posible 
de líquido ascítico, si bien en pocas ocasiones se superan los 
�����O��/D�H[WUDFFLyQ�GHO�OtTXLGR�VXHOH�PHMRUDU�OD�GLVQHD�\�OD�
saciedad precoz que suelen sufrir estos pacientes. Es un 
procedimiento rápido, que se realiza en régimen hospitala-
rio ambulatorio sin necesidad de ingreso. Hay varios estu-
GLRV�FRQWURODGRV�GRQGH�VH�GHPXHVWUD�XQD�PD\RU�HÀFDFLD�\�
seguridad de las paracentesis terapéuticas, respecto al tra-
tamiento continuado con diuréticos o las paracentesis repe-

WLGDV�GH�EDMR�YROXPHQ7. Dado que la causa de la acumula-
ción de ascitis persiste, normalmente cada 2-3 semanas hay 
que repetir el procedimiento, aunque este tiempo es varia-
ble en función de la cantidad de sodio en la dieta y de la 
posibilidad de continuar o no con tratamiento diurético. 
&RQ�HO� REMHWLYR�GH� FRQVHJXLU� HVSDFLDU� ODV�SDUDFHQWHVLV� HV�
fundamental que el paciente continúe con una dieta sin sal, 
ya que si no la acumulación de líquido será más rápida. De 
hecho, la necesidad de una nueva paracentesis evacuadora 
de más de 8 l antes de las 2 semanas hace sospechar un mal 
cumplimiento de la dieta hiposódica3,7. En cuanto a los diu-
réticos, en más del 90% de los pacientes no son útiles para 
prevenir la reacumulación de líquido ascítico. Por lo tanto, 
en los pacientes en los que se asocien a efectos adversos 
(fallo renal, encefalopatía, alteraciones iónicas) deben ser 
retirados. Sin embargo, en los pacientes tratados con diuré-
ticos en los que se consiga una natriuresis > 30 mmol/día y 
sean tolerados, estos deben mantenerse3. Los pacientes ci-
rróticos sometidos a paracentesis evacuadoras periódicas 
suelen presentar trombopenia y/o alteraciones en la coagu-
lación debido a su enfermedad hepática de base, pero no 
está indicada de forma sistemática la transfusión previa de 
plaquetas ni el empleo de plasma fresco congelado, ya que 
las complicaciones son poco frecuentes (0,5-1%; similar a la 
paracentesis diagnóstica)1,3. Aparte de las escasas compli-
caciones derivadas de la punción abdominal, uno de los 
efectos adversos más importantes tras la paracentesis eva-
cuadora es la disfunción circulatoria6. La reacumulación de 
ascitis tras una paracentesis de gran volumen origina un 
descenso del volumen central efectivo y un incremento aún 
mayor de la actividad de los sistemas neurohormonales (sis-
tema nervioso simpático, hormona antidiurética y sistema 
renina-angiotensina-aldosterona). Como consecuencia se 
produce un empeoramiento de la función renal (por la vaso-
constricción renal) e hiponatremia dilucional (por la reab-
sorción de sodio y agua en los túbulos renales) que se aso-
cian a un aumento en la mortalidad6,7. Para evitarlo se 
DFRQVHMD�DXPHQWDU�HO�YROXPHQ�SODVPiWLFR�WUDV�OD�SDUDFHQ-
tesis mediante diversos agentes con poder oncótico. Dado 
que no todos los pacientes a los que se realiza una paracen-
tesis evacuadora por ascitis refractaria presentarán un cua-
dro de disfunción circulatoria, y que no todos los casos de 
disfunción circulatoria se acompañan de deterioro de la 
función renal (solo el 40%), existe cierta controversia en 
cuanto a la dosis de los expansores, el subgrupo de pacien-
WHV�GRQGH�DSRUWDQ�HO�PD\RU�EHQHÀFLR�\�VREUH�TXp�H[SDQVRU�
utilizar (coloides o albúmina)3. Con los estudios publicados, 
el Club Internacional de Ascitis establece una recomenda-
ción de no utilizar expansores o bien utilizar coloides dife-
rentes a la albúmina si el volumen extraído es < 5-6 l y de 
realizar reposición con albúmina (a razón de 6-8 g de 
albúmina/l extraído) si se extraen más de 5-6 l8, ya que la 
probabilidad de desarrollar la disfunción circulatoria es del 
7 frente al 37%, respectivamente1,3��1R�HVWi�ÀUPHPHQWH�HV-
tablecida la indicación de analizar sistemáticamente el lí-
quido ascítico de los pacientes en los que se realiza de for-
ma repetida paracentesis evacuadora, pero, aunque la 
prevalencia de peritonitis bacteriana espontánea en estos 
casos está entre el 0-3,5%, se recomienda analizar los poli-
morfonucleares del líquido y si superan los 250/ml realizar 
el cultivo3.
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Derivación portosistémica percutánea intrahepática. En la 
ÀVLRSDWRORJtD� GH� OD� DVFLWLV� WLHQH� XQD� JUDQ� LPSRUWDQFLD� HO�
aumento de la presión portal, por lo que conseguir su re-
ducción mediante una derivación portosistémica percutá-
nea intrahepática (DPPI) es una de las opciones terapéuti-
cas7. La implantación del dispositivo provoca cambios 
hemodinámicos relevantes, ya que incrementa la presión en 
la aurícula derecha y en los capilares pulmonares, disminu-
\H� OD� DFWLYLGDG� GHO� HMH� UHQLQD�DQJLRWHQVLQD�DOGRVWHURQD� \�
las resistencias periféricas, y aumenta el gasto cardíaco, el 
ÀOWUDGR�JORPHUXODU�\� OD�H[FUHFLyQ�XULQDULD�GH�VRGLR��(VWRV�
cambios no son instantáneos y suelen ocurrir en los prime-
ros 1-2 meses tras su colocación9. En varios estudios y me-
WDDQiOLVLV�VH�KD�GHPRVWUDGR�OD�HÀFDFLD�GH�OD�'33,�HQ�HO�FRQ-
trol de la ascitis refractaria5��$GHPiV��GDGR�TXH�PHMRUD�OD�
función renal y aumenta la natriuresis, consigue que la as-
citis inicial se vuelva sensible a diuréticos. Con ello, una 
dieta sin sal y el replanteamiento del tratamiento con diu-
réticos puede ser de nuevo útil si el control de la ascitis no 
es óptimo con el dispositivo implantado2,9,10��$XQTXH�OD�HÀ-
cacia está demostrada hay controversia en cuanto a la ca-
SDFLGDG�GH�PRGLÀFDU� OD� VXSHUYLYHQFLD1,3,9. En los primeros 
estudios se observó una mortalidad similar o mayor en los 
pacientes tratados con una DPPI; sin embargo, en un me-
taanálisis de datos individuales recientemente publicado se 
VXJLHUH�TXH�HO�WUDWDPLHQWR�FRQ�'33,�VH�DVRFLD�D�XQD�PHMRUtD�
VLJQLÀFDWLYD�GH�OD�VXSHUYLYHQFLD9. 

La realización de una DPPI se asocia al riesgo de desarro-
llo de ciertas complicaciones, entre las que destaca la en-
cefalopatía hepática, que afecta en torno al 25% de los pa-
cientes7. Esta complicación se ha relacionado con la edad 
en el momento de la derivación (mayor riesgo por encima 
GH����DxRV��\�FRQ�HO�YROXPHQ�GHO�ÁXMR�SRUWRVLVWpPLFR��3DUD�
disminuir este riesgo se han intentado utilizar prótesis de 8 
mm de diámetro en vez de 10 mm; sin embargo, el gradien-
te de presión portal resultante es mayor con las prótesis de 
8 mm, con lo que el control de las complicaciones derivadas 
de la hipertensión portal es peor. Además, no hay diferen-
cias en cuanto al tiempo que los pacientes estuvieron libres 
de encefalopatía hepática comparando ambos diámetros11. 

Otra complicación potencial es la derivada del aumento 
de la precarga debido a la derivación directa de sangre des-
de la porta a la cava inferior. En este sentido se recomienda 
la valoración de la función cardíaca mediante un ecocardio-
JUDPD�SUHYLR�� \D�TXH� OD�''3,�SXHGH�GHVHQFDGHQDU� LQVXÀ-
ciencia cardíaca en pacientes con hipertensión pulmonar o 
disfunción diastólica o sistólica10. 

Otra complicación clásica de la DPPI es la disfunción de 
la derivación que clínicamente cursa con reaparición de la 
ascitis. Generalmente se debe a la proliferación de un 
neoendotelio redundante que obstruye total o parcialmente 
la derivación. La incidencia clásicamente comunicada de 
disfunción es del 70% al año, precisando el 80% de ellos una 
UHLQWHUYHQFLyQ�SDUD�UHVWDXUDU�HO�ÁXMR3,10. Sin embargo, esta 
complicación es mucho menos frecuente con el uso de pró-
tesis recubiertas que impiden su estenosis y con las que, 
además, se ha observado una mayor supervivencia respecto 
al uso de prótesis no recubiertas11. 

)LQDOPHQWH��OD�'33,�RULJLQD�XQD�GLVPLQXFLyQ�GHO�ÁXMR�SRU-
tal al hígado (responsable del 60-70% del aporte sanguíneo), 
que puede desencadenar cierto grado de isquemia hepática 

TXH�VH�PDQLÀHVWD�SRU�XQ�DXPHQWR�GH�OD�ELOLUUXELQD��VREUH�
todo en los primeros meses tras su colocación. Otras com-
plicaciones más raras son la infección (endotipsitis) y la mi-
gración de la prótesis2,6,10. 

½E„oq"dcuct"nc"kpfkecek„p"fg"fgtkxcek„p"
portosistémica percutánea intrahepática  
en pacientes con ascitis refractaria?

$XQTXH�HVWp�GHPRVWUDGR�XQ�PHMRU�FRQWURO�GH�OD�DVFLWLV�\�PD-
yor supervivencia con la DPPI, este resultado no es extensible 
a todos los pacientes con ascitis refractaria. Teniendo en 
cuenta, a su vez, las potenciales complicaciones es necesaria 
una selección óptima de los pacientes. Por ello, no debe op-
tarse por la realización de una DPPI en pacientes con un es-
tadio de la cirrosis Child-Pugh > 11, MELD (model for end 

stage liver disease) > 18, bilirrubina > 3-5 mg/dl, plaquetas  
< 75.000/μl, INR > 2, edad superior a 65-70 años, pacientes con 
encefalopatía hepática crónica, disfunción sistólica (fracción 
de eyección < 60%), disfunción diastólica (medida con el co-
ciente de Doppler tisular E/e’) o hipertensión pulmonar (> 50 
mmHg)1-3,10,12. Se ha desarrollado una fórmula que incluye la 
creatinina, la bilirrubina, la causa de la cirrosis y el INR, cuyo 
resultado se correlaciona con la supervivencia5. 

En general, el tratamiento de elección en la ascitis re-
fractaria es la paracentesis evacuadora, pero se debe valo-
rar la realización de una DPPI en los pacientes que requie-
ran más de 2-3 paracentesis al mes o bien que tengan 
WDELTXHV�LQWUDDEGRPLQDOHV�TXH�LPSLGDQ�VX�GUHQDMH1,3.

¿Hay comparaciones formales y 
ogvqfqn„ikecogpvg"crtqrkcfcu"rctc"eqorctct" 
nc"gÞecekc"fg"wpc"w"qvtc"vfiepkecA

Hay varios estudios y metaanálisis que comparan la para-
centesis terapéutica y la DPPI. En ellos se demuestra, en 
JHQHUDO��TXH�OD�'33,�HV�PiV�HÀFD]�HQ�HO�FRQWURO�GH�OD�DVFLWLV�
y evita en mayor medida su recurrencia, de tal forma que 
un 51% de pacientes presenta una respuesta completa, 
mientras que la tasa de respuesta parcial se eleva hasta el 
68%. Sin embargo, los resultados en cuanto a la superviven-
cia son contradictorios9,13-15. En el metaanálisis más recien-
te9 se incluyeron los datos individuales de 4 estudios pre-
vios, excluyendo los pacientes del estudio de Lebrec et al, 
por ser el más antiguo, el que menos pacientes aportaba y 
el que mostraba peores resultados de supervivencia con la 
DPPI. De los 305 pacientes evaluados, 149 fueron tratados 
con DPPI y 156 con paracentesis. La reaparición de ascitis a 
WHQVLyQ�VH�SURGXMR�HQ�HO�����GH�ORV�WUDWDGRV�PHGLDQWH�'33,�
y en el 89% de los tratados con paracentesis (p < 0,0001). La 
QHFHVLGDG�GH�SDUDFHQWHVLV�UHSHWLGDV�WDPELpQ�IXH�VLJQLÀFD-
tivamente menor en los pacientes tratados con DPPI. La 
mortalidad con DPPI y paracentesis fue del 43 y el 50%, 
respectivamente (p = 0,035). Por lo tanto, este es el primer 
PHWDDQiOLVLV�GRQGH�VH�KD�REVHUYDGR�XQ�EHQHÀFLR�HQ�OD�VX-
pervivencia de los pacientes tratados con DPPI respecto al 
tratamiento con paracentesis repetidas. Aunque este resul-
tado se podría deber a la exclusión del estudio de Lebrec et 
al, los investigadores comentan que, aun incluyendo los pa-
cientes de dicho estudio, se mantienen las diferencias ob-
servadas.
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En los resultados del análisis multivariante, los factores 
independientes relacionados con el éxito de la DPPI fueron la 
HGDG�MRYHQ��ORV�YDORUHV�EDMRV�GH�ELOLUUXELQD�\�ORV�YDORUHV�QRU-
males de sodio. Por ello, lo más importante es una selección 
cuidadosa de los pacientes candidatos a este tratamiento. La 
DPPI debe plantearse en pacientes con función hepática con-
servada (bilirrubina < 3 mg/dl, aunque otros autores sugieren 
un valor < 5 mg/dl)3,10,12, con un buen estado hemodinámico 
(cifras normales de sodio) en los que el trasplante hepático 
pueda ser diferido con seguridad. La DPPI como terapia 
puente al trasplante solo debe utilizarse en pacientes de más 
de 60 años con peor función hepática (bilirrubina > 3-5 mg/
dl) y con disfunción hemodinámica (determinada por un so-
dio < 130 mEq/l). En cuanto al MELD, este metaanálisis no 
encontró ningún punto de corte para seleccionar pacientes 
candidatos. Sin embargo, un MELD alto, una presión arterial 
media disminuida y un gradiente portosistémico post-DPPI 
EDMR�Vt�IXHURQ�IDFWRUHV�LQGHSHQGLHQWHV�TXH�SUHGLMHURQ�HO�GH-
sarrollo de encefalopatía post-DPPI3,9.

Es importante destacar que en todos los estudios inclui-
dos en los metaanálisis, la DPPI se realizó con prótesis no 
FXELHUWDV��GH� IRUPD�TXH� VH�GHVFRQRFH� OD�HÀFDFLD�HQ� HVWD�
indicación de la DPPI con prótesis cubiertas, que han de-
PRVWUDGR�VX�PDUFDGD�HÀFDFLD�HQ�RWURV�FRQWH[WRV�FOtQLFRV��

&RPR�FRQFOXVLyQ��SRGHPRV�GHFLU�TXH�OD�'33,�HV�PiV�HÀ-
caz en el control de la ascitis que las paracentesis terapéu-
ticas repetidas. Una evaluación minuciosa mediante la valo-
ración de la función hepática (bilirrubina, Child-Pugh, 
MELD, plaquetas) y de la disfunción cardiocirculatoria (so-
GLR�� UHVXOWDGRV� HFRFDUGLRJUiÀFRV�� SHUPLWLUi� VHOHFFLRQDU� D�
ORV�SDFLHQWHV�TXH�VH�EHQHÀFLDUiQ�HQ�PD\RU�PHGLGD�GHO�WUD-
tamiento mediante la DPPI. 

En el caso problema, la paciente es una candidata inter-
media a la realización de DPPI. Tiene a favor la relativa-
mente preservada función hepática y la falta de alteracio-
nes cardíacas. En contra, los episodios previos de 
encefalopatía y la edad relativamente avanzada. En cual-
quier caso, la decisión debe basarse, además, en la adecua-
GD�H[SOLFDFLyQ�GH�ODV�YHQWDMDV�H�LQFRQYHQLHQWHV�GH�FDGD�XQD�
de las alternativas a ofertar. En relación con el trasplante, 
la paciente tiene igualmente una situación intermedia de 
GHFLVLyQ�FRPSOHMD��6L�ELHQ�OD�DVFLWLV�UHIUDFWDULD�HV�XQD�FODUD�
manifestación de empeoramiento pronóstico, la edad de la 
paciente y la etiología (virus de la hepatitis C) condicionan 
FLHUWD�FRPSOHMLGDG�D�OD�GHFLVLyQ��

¿Existe alguna alternativa adicional  
de tratamiento?

Las paracentesis evacuadoras tienen algunas complicacio-
nes, requieren de la posterior perfusión de albúmina si se 
extraen más de 5-6 l y exigen habitualmente que el pacien-
te acuda a un centro sanitario. Por otro lado, la opción de 
la DPPI está limitada en algunos pacientes y también tiene 
FRPSOLFDFLRQHV�HVSHFtÀFDV�SRWHQFLDOPHQWH�JUDYHV��8QD�DO-
WHUQDWLYD�D�HVWRV���WUDWDPLHQWRV�HV� OD�ERPED�GH�EDMR�ÁX-
MR7,16. Se trata de un dispositivo subcutáneo que moviliza el 
OtTXLGR�DVFtWLFR�D�OD�YHMLJD�XULQDULD��'HWHFWD�OD�SUHVLyQ�HQ�
ambos compartimientos para anular su función cuando la 
SUHVLyQ�LQWUDDEGRPLQDO�HV�EDMD�R�FXDQGR�OD�SUHVLyQ�YHVLFDO�
es elevada. Durante el día funciona cada 10-15 min envian-

GR�HQWUH�������PO�GH�OtTXLGR�DVFtWLFR�D�OD�YHMLJD�XULQDULD��6H�
WUDWD�GH�XQD� WHUDSLD� DSDUHQWHPHQWH�HÀFD]�� \D�TXH�HQ�HO�
estudio publicado un 40% de los pacientes no requirió ningu-
na paracentesis evacuadora y un 70% necesitó menos de una 
paracentesis al mes para el control de su ascitis. En cuanto 
D�OD�VHJXULGDG��DO�LQLFLR�GHO�HVWXGLR�VH�SURGXMHURQ�LQIHFFLR-
nes en relación con el catéter, que se solventaron posterior-
PHQWH�FRQ�OD�PHMRUtD�GH�OD�WpFQLFD�\�FRQ�HO�XVR�GH�DQWLELR-
WHUDSLD� SURÀOiFWLFD�� (V� SUREDEOH� TXH� FRQ� OD� PD\RU�
H[SHULHQFLD�GH�XVR�VH�FRQVLJD�PHMRUDU�OD�VHJXULGDG�\�OD�DSOL-
cabilidad del dispositivo, lo que permitiría extender su 
uso16��/D�ERPED�GH�EDMR�ÁXMR�VH�KD�DSUREDGR�UHFLHQWHPHQ-
WH�HQ�(XURSD�\�HV�SUREDEOH�TXH�PRGLÀTXH�HO�PDQHMR�GH�HV-
tos pacientes en un futuro próximo, reduciendo la necesi-
dad de paracentesis evacuadoras repetidas. En este sentido, 
se está desarrollando un ensayo clínico controlado y aleato-
UL]DGR�SDUD�FRPSDUDU�OD�ERPED�GH�EDMR�ÁXMR�\�ODV�SDUDFHQ-
tesis terapéuticas repetidas.

Eqpàkevq"fg"kpvgtgugu

/RV�DXWRUHV�GHFODUDQ�QR�WHQHU�QLQJ~Q�FRQÁLFWR�GH�LQWHUHVHV�
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