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de la ascitis

Las afecciones crénicas del higado son las
causas mds comunes de la ascitis e implican la
presencia de hipertensién portal. La ascitis en
pacientes con hepatopatias crénicas se asocia
con una elevada morbilidad y reducida supervi-
vencia.

DIAGNOSTICO

La principal manifestacion de la ascitis es la
distension abdominal, la mayoria de las veces
de aparicidn insidiosa: el paciente nota un cam-
bio del tamafio de su cinfura vy la necesidad de
maodificar o cambiar la ropa. A menudo, la dis-
pepsia y la flatulencia acompafan el desarrollo
de la ascitis. El dolor no es un signo caracteris-
tico, avnque -algunas veces existe una molestia
dorsal imprecisa. La disnea aparece cuando la
ascitis estd a tension. Muchas veces e] examen
fisico muestra un paciente ictérico con eviden-
cias de deterioro muscular. El abdomen estd
distendido y se observan venas abdominales
prominentes con circulacién colateral de tipo
portal, que se irradian desde el ombligo en di-
reccion cefdlica y caudal. La matidez desplaza-
ble de los flancos es el signo mds temprano de
la ascitis y puede detectarse cuando la acumu-
lacién del liquido alcanza a 1 o 2 litros. El hi-
gado y el bazo son de dificil palpacién cuando
existe ascitis abundante, pero pueden provocar
el signo del “témpano”. Cuando existe ascitis a
tensidn se puede encontrar onda ascitica. El au-
mento de la tensién abdominal producido por
la ascitis puede producir la protrusion de las
hernias, la mayoria de las cuales son umbilica-
les anngue también se observan las inguinales
y a través de anteriores laparotomias. Las ra-
diografias simples de abdomen pueden mostrar
hepatoesplenomegalia, opacidad difusa del ab-

domen con eliminacién de la sombra de los
psoas y separacidn de las asas intestinales. La
radiografia de térax puede revelar derrames
pleurales. La ecografia es de utilidad para el es-
tudio de la ascitis ya que puede detectar la pre-
sencia de sélo 100 ml de liquido. La presencia
de ascitis se confirma con la paracentesis diag-
néstica que extraiga cerca de 100 ml, El sitio
preferido para la puncién abdominal es la linea
blanca, por debajo del ombligo, si no existen
cicatrices en esa zona. El liquido extraido se
utiliza para la determinacién de su densidad,
concentracion de proteinas, amilasa, recuento
celular y férmula leucocitaria, coloracién de
Gram vy deteccién de gérmenes acido-alcohol-
resistentes, cultivos y estudio citolégico. En la
cirrosis el liquido es un trasudado con vna den-
sidad inferior a 1.016 y una concentracion de
proteinas inferior a 2,5 gm/100 ml. El recuento
celular es inferior a 300/, en su mayor parte
constituido por células mononucleares.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La ascitis aparece en otros dos tipos de hi-
pertension portal: la obstruccion de las venas
suprahepdticas (sindrome de Budd-Chiari) v la
trombosis de la vena porta. En la obstruccion
de las venas suprahepdticas el comienzo de la
ascitis suele ser brusco. La ictericia es leve o
estd ausente y el higado estd muy agrandado,
doloroso, de consistencia aumentada y de suo-
perficie lisa, En su forma tipica, el Hquido as-
citico contiene una elevada proporcién de pro-
tefnas. En la trombosis de la vena porta existe
una marcada hipertensién portal junto a un hi-
gado de tamario normal y con pruebas funcio-
nales normales. Las caracteristicas del liquido
ascitico son similares a las encontradas en la
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cirrosis. Con excepcién de los nifios, la ascitis
es rara en presencia de trombosis portal no
complicada pero puede aparecer luego de tra-
tamientos infructuosos para su correccién qui-
rirgica.

La ascitis se desarrolla en algunos casos co-
mo complicacién de las anastomosis portosisté-
micas. Por lo general, en estos casos se debe a
insuficiencia hepatocelular o a la excesiva ad-
ministracién posoperatoria de socluciones sali-
nas. La ascitis muestra una particular predilec-
cion para aparecer luego de la creacidn de las
derivaciones portocava término-laterales en
presencia de flujo portal invertido, en especial
si la vena umbilical ha sido seccionada durante
la operacion. La seccién de las venas porta y
umbilical, en presencia de flujo portal retrégra-
do, puede producir un aumento de la presion si-
nusoidal y ascitis. El desarrollo de la ascitis po-
soperatoria temprana es casi siempre la regla
Iuego de las derivaciones selectivas esplenorre-
nales distales. En esta derivacién el flujo portal
al higado es mantenido y por lo tanto la presién
sinusoidal sigue siendo elevada. Por fortuna, en
la mayor parte de los casos esta ascitis posope-
ratoria responde con facilidad al tratamiento
médico. Por iltime, la ascitis en el posoperato-
1io puede deberse, en algunos casos, a la trom-
bosis de la anastomosis venosa. _

Fuera de la hipertensién portal existen otras
causas de ascitis y ellas pueden ser diagnostica-
das, con frecuencia, por el examen del liquido
abdominal. Esos diversos tipos y sus causas
originarias son los siguientes:

1. Ascitis relacionada con neoplasias perito-
neales. El liquido ascitico puede ser muy he-
morrigico o contener hematies; la concentra-
cién de proteinas es mayor que 2,5 gm/100 ml
y el diagndstico puede ser establecido por la ci-
tologfa o la biopsia peritoneal, ,

2. Ascitis relacionada con la tuberculosis. El
liquido es turbio y contiene abundantes protei-
nas. Hay aumento del ndmero de células, en es-
pecial de linfocitos. El diagnéstico se establece
por los extendidos o el cultivo de los bacilos
acidorresistentes o por el estudio histolégico de
los granulomas caseosos del peritoneo.

3. Ascitis pancredtica. Suele encontrarse
asociada con seudoquistes de pancreas, El 1i-
quido tiene elevada concentracién de proteinas
y de amilasa.

4. Ascitis quilosa debida al bloqueo linfdti-
co, en general por un linfoma. Esta ascitis pue-
de constituir también una complicacién de un
trauma quinirgico inferide a la cisterna quilosa,
como sucede en las resecciones de los aneuris-
mas de la aorta abdominal, El liquido ascitico
¢s de aspecto lechoso por su elevado contenido
en lipidos, que puede demostrarse por la colo-
racién con Suddn III.

5. Ascitis relacionada con la nefrosis. En
forma caracteristica se acompafia de edemas
generalizados y albuminuria.

6. Ascitis relacionada con la pericarditis
constrictiva. El diagnéstico se realiza por la de-
mostracién radiografica de calcificaciones peri-
cédrdicas, el aumento marcado de la presion yu-
gular y el pulso paradojal.

PATOGENIA

Los factores que facilitan el desarrollo de la
ascitis en la cirrosis son una combinacion de
hipertensién portal, reduccién de Ia presién co-
loido-osmética intravascular por la hipoalbu-
minemia (fig. 26-1)° y aumento de la filtracion
de linfa a nivel de los linfiticos hepiticos dis-
tendidos.?? El liquido ascitico estd compuesto
por una mezcla de linfa hepatica con elevado
contenido de proteinas y linfa intestinal con ba-
jo contenido de esas mismas substancias, que
se unen en proporciones variables de acuerdo
con €l grado relativo de bloqueo pre y post si-
nusoidal.* Sin embargo, es mads importante la
retencién de sal y agua dependiente del rifién.
En esos pacientes, la mayor parte del sodio que
filtra por el glomérulo renal es reabsorbida en
los tibulos en forma tal que la concentracién
del sodio urinario suele ser inferior a 10 mEg/l.
El mecanismo de esta avida retencidn del sodio
depende de una combinacidn de alteraciones
del sistema neurohormonal que estimulan la
reabsorcion del sodio y la reduccion de un fac-
tor natriurético no bien caracterizado que, en
condiciones normales, blogquea la reabsorcién
del sodio en el tibulo proximal durante la so-
brecarga de sal (fig. 26-2). El cambio principal
que se observa en el sistema neurohormonal es
el aumento de la actividad simpdtica y el hipe-
raldosteronismo.! El aumento de la actividad
stmpidtica, debida a la estimulacién de los baro-
rreceptores como consecuencia de la reduccién
del volumen intravascular, reduce la absorcién
del sodio en los tibulos proximales como res-
puesta a la disminucién de la filtracién glome-
rular. La falta de un aumento compensatorio de
las substancias vasodilatadoras, como fas pros-
taglandinales renales y quininas, contribuye a
la reduccidén de la filtracién glomerular y au-
menta la retencién de sodio. El aumento de la
aldosterona se debe a la estimulacién de la cor-
teza adrenal por la angiotensina. Esta hormona,
a su vez, se forma a partir del angiotensindgeno
y por accién de la renina. En el paciente con ci-
rrosis, se liberan grandes cantidades de renina
como respuesta del aparato yuxtaglomerular a
la redistribucién del flujo sanguineo vy a la re-
duccidn de la perfusion de la corteza renal. La
retencidn de agua resulta, en forma primordial,
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Fig. 26-1. Relaciones entre la presién de la pulpa esplénica v la albimina sérica en pacientes cirrdticos, con y sin ascitis.
(Tomado de Atkinson M. and Losowosky M. S.: The mechanism of ascites formation in chronic liver disease. Q. J. Med.,
30:153, 1961.) :
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Fig. 26-2. Mecanismo de la formaci6n de ascitis. (Tomado de Mezey E.: Medical management of portal hypertension and
its complications. En Rutherford R. B.: Vascular Surgery, 3rd ed. Filadelfia, W. B. Saunders, 1989.)
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secundaria a la del sodio pero, ademds, existe
una alteracién del clearence del agua secunda-
rio al aumento de la hormona annidiurética.*

COMPLICACIONES
DE LA ASCITIS

Los pacientes con cirrosis y ascitis estdn ex-
puestos a desarrollar dos complicaciones im-
portantes:- la peritonitis bacteriana y el sindro-
me hepatorrenal. La peritonitis bacteriana y la
bacteriemia aparecen en forma espontdnea sin
una aparente fuente clara de infeccién, Los sin-
tomas principales son fiebre, dolor abdominal y
disminucidn de los ruidos intestinales, El exa-
men del liguido ascitico revela una elevada
densidad, gran concentracién de proteinas y un
recuento elevado de células, en su mayor parte
leucocitos (> 300/ul). El hallazgo de mas de
500 polimorfonucleares por Ul es evidencia de
peritonitis bacteriana aun en pacientes asinto-
miticos. Las bacterias que con mayor frecuen-
cia se cultivan son la Escherichia coli (E. coli},
neumococos y estreptococos beta-hemoliticos.
Las bacterias anaerobias sélo rara vez producen
peritonitis. El tratamiento con antibidticos se
inicia en forma empirica tan pronto como la in-
feccion ha sido sospechada y sin esperar los re-
sultados de los cultivos. La antibioticoterapia
imicial recomendada es la administracién intra-
venosa de una cefalosporina, como el Cefa-
mandol o Cefatoxin. Los aminoglucésidos no
son consejables por el potencial desarrollo de
nefrotoxicidad. Este tratamiento se continda
hasta que el recuente de blancos desciende y
los cultivos se hacen negativos. El sindrome
hepatorrenal se caracteriza por su aparicién
lenta, con oliguria y azoemia asociada con el
deterioro de la funcidn hepdtica. La diuresis
diaria puede disminuir hasta llegar a sélo 100 o
150 ml, pero nunca llega a la anuria total. No
existen anormalidades en el sedimento urinario
¥ la capacidad renal para la concentracién y re-
tencién del sodio no se modifica. Son factores
precipitantes reconocidos la deplecién aguda
del volumen plasmdtico secundaria a la admi-
nistracién de diuréticos, la paracentesis, las he-
morragias digestivas o la septicemia. La causa
de la insuficiencia renal parece estar vinculada
con la redistribucién del flujo renal excluyendo
a los glomérulos, mediada por diversos factores
humorales. Los estudios con Xendn y con arte-
riografias muestran reduccién del flujo sangui-
neo de la corteza renal con un relativo aumento
del flujo medular. El tamafio ¢ histologia de los
rifiones y su funcién son todos normales, tal
como se demuesira cuando se los trasplanta a
pacientes sin afecciones hepaticas. El sindrome
hepatorrenal debe ser diferenciado del dafio tu-

bular agudo, que puede ser producido por hipo-
tensién, hipokalemia o exceso de administra-
cion de neomicina. En el dafio tubular agudo el
sedimento urinario muestra cilindros celulares
¥ anormalidades en la capacidad de concentra-
cién y retencion de sodio, tal como se demues-
tra por la presencia de una osmolaridad fija y el
aumento de la concentracién del sodio en la
orina. No existe lratamiento especifico para el
sindrome hepatorrenal. Se trata, como otras si-
tuaciones de insuficiencia renal, mediante la
restriceion de los liquidos, sodio, potasio y pro-
teinas. Los diuréticos deben ser evitados. En al-
gunos casos, la infusidén de dopamina o metara-
minol, o la colocacién de las derivaciones peri-
toneovenosas han producido mejorias de la
funcién renal.

TRATAMIENTO MEDICO

Como consecuencia de la incapacidad que
muestra el paciente cirrético para excretar el
sodio en forma efectiva, la mayor parte del so-
dio contenido en la dieta es retenido, acompa-
fiado de la correspondiente retencidn de agua.
Por lo tanto, el tratamiento principal de la asci-
tis se basa en la restriccién del sodio. Para ob-
tener la reduccion de la ascitis es necesaria una
administracién de sodio que no supere los 250
o 500 mg/dia. La natretmia baja (< 130 mEg/1)
indica la retencién de liquidos por encima del
sodio retenido (hiponatremia dilucional) ha-
ciendo necesaria la restriccion de los liquidos
hasta alcanzar un total no superior a 1.000 ml-
/dia. Los pacientes cirréticos tratados con repo-
S0 en cama y restriccion de agua v sodio suelen
desarrollar una diuresis espontdnea que coinci-
de con la mejoria de su funcién hepdtica. Ei
tratamiento de la ascitis puede acortarse con el
uso de los diuréticos; sin embargo, esos agen-
tes pueden producir complicaciones, como la
hipokalemia y azoemia, si la diuresis es dema-
siado rapida. La ascitis depende de la acumula-
cion de liquido en un compartimiento por lo
cual existe un limite de la cantidad que puede
ser absorbida en el compartimiento intravascu-
lar y que puede ser utilizado para la excrecién
renal, En promedio, cerca de 500 ml de liguido
ascitico, como maximo 900 ml, pueden ser mo-
vilizados en un lapso de 24 horas.* Por lo tan-
to, en la mayoria de los casos es posible obte-
ner la movilizacién éptima de liquido mediante
un aumento de la diuresis de 500 ml/dia, que
corresponde a la pérdida de peso diaria de alre-
dedor de 500 g. Una diuresis mds abundante
puede producir reduccién del volumen intra-
vascular, disminucién de la perfusién renal,
oliguria y azoemia. Sin embargo, la diuresis
importante puede ser relativamente segura en
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aquellos pacientes que tienen edema y ascitis,
porque el liquido de los edemas se reabsorbe y
penetra en el espacio intravascular con mayor
facilidad.”® Por lo menos al comienzo de la ad-
ministracién de los diuréticos resulta importan-
te determinar los electrélitos séricos, nitrégeno
ureico y creatinina, a fin de detectar alteracio-
nes importantes, Entre el 15 y el 20% de los
pacientes muestran un moderado aumento de la
urea y de la creatinina séricas, pero ello se re-
vierte cuando se interrumpen los diuréticos.

El tratamiento con diuréticos suele iniciarse
con espironolactona (Aldactone) que actda in-
hibiendo la accién de la aldosterona sobre el
tibulo renal distal. Sus ventajas sobre otros
diuréticos consiste en que, ademds de producir
aumento de la excrecion del sodio, tarnbién re-
duce la pérdida de potasio. Sin embargo, existe
un lapso de 3 o 4 dias, entre su administracién
y €l comienzo de su efecto diurético, y sdlo re-
sulta efectiva entre el 20 y el 50% de los pa-
cientes. La dosis inicial es de 100 mg/dia en
dosis divididas, que pueden ser incrementadas
en forma gradual hasta m4s de 400 mg/dia para
obtener diuresis. La ginecomastia puede com-
plicar la administracién prolongada de la espi-
ronolactona; este efecto depende, posiblemen-
te, de cambios experimentados en el metabolis-
mo periférico de la testosterona.*? Para obtener

una diuresis mds efectiva y rdpida, se combi- -

nan 100 mg/dia de espironolactona con 50 a
100 mg/dia de hidroclorotiazida (Hidrodiuril).
Si la ascitis es refractaria a esa combinacidén de
drogas, se continda con la espironolactona pero
con el agregado de un diurético mas poderoso,
como la furesemida (Lasix), en dosis de 40
myg/dia, que sustituye a la hidroclorotiazida.’ El
dosaje de furosemida puede aumentarse en for-
ma gradual con dosis miltiples, de 40 mg cada
2 0 3 dias, hasta obtener una diuresis satisfacto-
ria sin exceder una pérdida diaria de peso de
500 g. Estos diuréticos pueden utilizarse tam-
bién sin la espironolactona, pero este trata-
miento puede llevar a una pérdida urinaria ex-
cesiva de potasio y a la alcalosis hipokalémica
subsiguiente. Esta complicacién puede ser pre-
venida con la administracién diaria de 40 a 60
mEq de cloruro de potasio en forma de tabletas
o en soluciones al 10%. Se debe ajustar el do-
saje de todos los diuréticos hasta establecer una
dosis minima de mantenimiento a medida que
el paciente reduce su peso luego de la diuresis
obtenida, evitando la disminucién del volumen
plasmatico vy la hiponatremia. La demeclocicli-
na, que es un derivado de la tetraciclina que in-
hibe la accién tubular de la hormona antidiuré-
tica, ha producido excelentes respuestas diuré-
ticas en algunos pacientes, Sin embargo, su ad-
-ministracion suele acompaiiarse de reduccion
de la funcién renal. En los pacientes con ascitis
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refractarias, las paracentesis diarias de 4 a 6 li-
tros, junto con la infusién intravenosa de 40 g
de albimina pobre en sodio, ha sido efectiva
para su control.”” Este tratamiento no se acom-
pafia de una incidencia de complicaciones su-
periores a las que se observan con los diuré-
ticos.

PRONOSTICO Y RESULTADOS
DEL TRATAMIENTO MEDICO

El pronéstico de los pacientes con afeccio-
nes hepéticas que presentan ascitis es malo; se
estima una supervivencia media de 2 afios cer-
cana al 40%. Este pronodstico depende, en for-
ma especial, del estado funcional del higado.
Es obvio que cuanto mds avanzada es la afec-
cién hepdtica, con ictericia y encefalopatia,
peor es el prondstico. La mayor parte de los pa-
cientes mueren a causa de un coma hepdtico,
hemorragia digestiva o insuficiencia renal.
Aunque el tratamiento médico de la ascitis pro-
vee al paciente cirrdtico de cierto confort, no
hay evidencias que muestren ue ello prolonga
su supervivencia. La respuesta al tratariento
diurético es variable y se relaciona, en especial,
con la mejoria de la funcidén hepdtica. La res-
puesta satisfactoria a los diuréticos, que deter-
mina el control de la ascitis pero no en forma
necesaria su eliminacién, se observaenel 75 %
de los pacientes.’” Las pruebas de funcién he-
pética obtenidas en ¢l momento del ingreso del
paciente, entre ellas el dosaje de albimina, no
son de valor predictivo en relacién con la res-
puesta de la ascitis frente a los diuréticos. La
hiponatremia dilucional marcada (< 125 mEq/l)
y Ia alteracidn de la funcidn renal son signos de
mal prondstico en relacion con la repuesta a los
diuréticos y la supervivencia.? El fracaso com-
pleto del tratamiento médico de la ascitis se ob-
serva en el 5% de los pacientes e indica un gra-
ve prondstico en cuanto a la supervivencia.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La ascitis responde al tratamiento médico en
la mayoria de los pacientes. Sin embargo, cerca
del 5% de los pacientes no muestran ninguna
mejoria y otro 20% solo presentan una respues-
ta parcial. Para este grupo de pacientes se han
ideado diversos tratamientos quirdrgicos. La
historia del tratamiento quirtirgico de la ascitis
estd sefialada por un gran nimero de ingenio-
sos procedimientos, casi todos ellos initiles.
Varios de ellos, como el botén de Crosby-Coo-
ney-Lord y la omentopexia de Talma-Drum-
mond-Morison, han sido descritos en la prime-
ra edicién de este libro. Otros abordajes inge-
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niosos han sido el drenaje del conducto torici-
col? y las derivaciones linfatico-venosas.? Nin-
guno de ellos tiene en la actualidad aplicacién
alguna en el tratamiento de la ascitis. La infu-
sién de liguido ascitico autdgeno es un procedi-
miento miés reciente, que fue incluido en la se-
gunda edicién de esta obra. La tnica operacién
que en la actualidad se utiliza para el trata-
miento de la ascitis refractaria al tratamiento,
es la derivacion peritoneo-venosa. Las deriva-
ciones portosistémicas, no indicadas sélo para
el tratamiento de la ascitis; han determinado
consecuencias sobre la ascitis que merecen es-
pecial consideracidn. Por iltimo, teniendo en
cuenta que todavia se sigue practicando la pa-
racentesis, esa técnica también serd descrita. La
ascitis es muchas veces un signo de enferme-
dad hepiética avanzada y en algunos casos el
trasplante hepdtico estd indicado para revertir
Ia insuficiencia hepética y aliviar la ascitis.

Efecto de las derivaciones
portosistémicas

La'presion sinuscidal aumentada, secundaria
al bloqueo post sinuosidal, es uno dé los facto-
res involucrados en la produccidn de la ascitis.
Esta hipertensi6n sinusoidal causa, en forma
presumible, aumento de la linfa hepatica en los
espacios de Disse y la formacién de ascitis. El
hiperaldosteronismo secundario estd también
relacionade de alguna forma con ese fenéme-
no. La mayorfa de las derivaciones portosisté-
micas reducen la presién sinusocidal v, por ello,
tienden a aliviar la ascitis, aunque algunas son
mis efectivas que otras en relacién con ese
efecto. .

La anastomosis portocava término-lateral
elimina el aporte portal al flujo hepdtico y de
esta forma reduce la presién intrahepitica. Este
efecto ha sido documentado por la demostra-
cién de la presién suprahepatica enclavada y
por la reduccién del flujo hepdtico total en la
mayoria de los pacientes sometidos a deriva-
ciones término-laterales. Sin embargo, esos
shunts no reducen la hipertensidon sinusoidal a
niveles normales. Por otra parte, tampoco me-
joran la salida de 1a sangre hepitica. Por ello,
en los pacientes con estancamiento bidireccio-
nal, o con flujo portal invertido espontanea-
mente, esas anastomosis pueden condicionar
aumento de la presién sinusoidal al eliminar la
posibilidad del flujo retrogrado a través de la
vena porta. Por esta razdn es probable que en-
tre el 10 y el 15% de los pacientes desarrolien
ascitis luego de la creacién de un shunt porto-
cava término-lateral,”” aunque esas operaciones
hayan sido efectivas en el alivio de la ascitis en
el largo plazo.*!

La anastomosis portocava latero-lateral no
s6lo deriva del higado la sangre espldcnica sino
que también sirve como fracto de salida para el
flujo retrégrado de la sangre portal desde el hi-
gado hacia la vena cava de menor presién, Es
probable que, por esta razdn, la presion sinu-
soidal se reduzca hasta lo normal luego de esas
derivaciones. Por lo tanto, tanto desde el punto
vista experimental como clinico, la anastomo-
sis portocava ldtero-lateral ha mostrado ser
efectiva para el tratamiento de la ascitis refrac-
taria al tratamiento, controlando tanto el hipe-
raldosteronismo como el exceso de produccién
de linfa hepdtica 32644

Existen diversas técnicas para las derivacio-
nes portosistémicas que en realidad funcionan
como shunts latero-laterales. Entre ellas se in-
cluyen el shunt esplenorrenal comiin, el meso-
cava directo, el mesocava con injerto en H, el
portorrenal y otros. Aunque no se posee una
experiencia importante con el uso de esas deri-
vaciones para el tratamiento de la ascitis cirrd-
tica refractaria al tratamiento, sus efectos fisio-
légicos son similares a los producidos por las
anastomosis latero-laterales y hacen pensar que
pueden ofrecer la misma efectividad.

Debe hacerse notar que los shunts portosisté-
micos electivos, como el esplenorrenal, han si-
do disefiados para preservar el flujo mesentéri-
co-portal y por lo tanto, mantener una presién
sinusoidal elevada y por ello tienden a producir
© agravar la ascitis,

Este comentario, referido al efecto de los
shunts portosistémicos sobre la ascitis del ci-
rrético, debe terminar afirmando que esas ope-
raciones no deben ser utilizadas sélo para el
tratamiento de la ascitis. Sin embargo, cuando
se precisa un shunt para controlar las vérices
esofagicas sangrantes, la seleccién especifica
del tipo de derivacién que debe practicarse, por
lo menos en parte, debe considerar la presencia
o0 ausencia de ascitis grave o intratable,

PARACENTESIS

Durante décadas la paracentesis era una par-
te integral del tratamiento de la ascitis. Tal co-
mo se ha indicado en la seccién relacionada
con ¢l tratamiento médico, esta terapéutica si-
gue siendo practicada. La técnica de la para-
centesis ha cambiado con el correr de los afios
porque ya no se considera apropiado drenar la
ascitis en forma completa, como consecuencia
de la disponibilidad de nuevos catéteres de
plastico. En la actualidad, el paciente se coloca
en posicién supina y no sentado. Es importante
que la vejiga esté vacia. Los lugares de prefe-
rencia para la insercion del catéter o el trdcar se
encuentran en la linea media, a un tercio de la
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distancia umbilicopubiana ¢ inmediatamente
por foera del misculo recto anterior y en cual-
quiera de los cuadrantes inferiores. En todos
los casos, se deben evitar la cicatrices quinirgi-
cas. Se desinfecta y aisla la zona seleccionada
y luego se efectiia anestesia local con lidocai-
na. Para la paracentesis se pueden utilizar dife-
rentes técnicas pero quizds la mds simple sea la
de agregar tres orificios laterales en la porcidn
terminal de un catéter comuin. Luego de punzar
la cavidad abdominal con un trécar se introdu-
" ce el catéter, se extrae el trécar y luego se aspi-
ra con una jeringa de tres vias. Como alternati-
va, el catéter puede ser fijado a una tubuladura
para infusiones intravenosas que se conecta a
un recipiente colector colocado en el suelo, de-
jando que el liquido ascitico fluya por efecto
de la gravedad. Cunando se deben extraer gran-
des cantidades de liquido se pueden utilizar los
catéteres de didlisis peritoneal. En este caso se
efectia una pequefia incisién con una hoja de
bisturi N°11 hasta alcanzar la aponeurosis y
- luego se introduce el trécar a su través seguido
por el catéter. El drenaje se recoge por grave-
- dad y en un recipiente estéril. Siempre se debe
cuidar que la evacuacién del liquido ascitico se
produzca en forma lenta, tratando de no “secar”
el peritoneo en una sola sesion.

DERIVACION
PERITONEOVENOSA

El concepto de la reinfusién continua de la
ascitis mediante algin elemento mecanico tiene
va mds de 25 afios de antigiiedad, pero las deri-
vaciones peritoneovenosas iniciales fracasaron
porque se realizaban con vélvulas activadas por
el flujo, que presentaban una marcada tenden-
cia a su obstruccién por codgulos. La vélvula
activada por presion, disefiada por LeVeen (fig.
26-3), se abre sélo cuando existe un gradiente
de 3 a 5 em de H,O entre la presidn peritoneal
y la de la vena cava superior intratoricica.!® De
esta forma, si la presidn venosa sube por la in-
fusion excesiva de liquido ascitico, la valvula

se cierra y evita el retroceso de la sangre hacia

el tubo y su trombosis. Se eligid esta presion de
apertura para sacar ventaja de la presion estati-
ca diferencial entre la presién intraabdominal y
la intratordcica ademds del beneficio de bomba
que representa la accién de la respiracion. Casi
al mismo tiempo, se introdujo el tubo de Den-
ver. 240 La principal diferencia que ofrece esta
véilvula es que la presién de apertura esté cerca-
na al cero y, ademds, tiene incorporada una pe-
quefia cdmara bombeadora que permite desta-
par el tubo. Este equipo ha sido modificado por
. el agregado de una doble vilvula mitral, que
evita la obstruccién del tubo. Los méritos rela-
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Fig. 26-3. Derivacién peritoneovenosa de LeVeen, La vil-
vula se indica con la flecha delgada; el tubo peritoneal
multiperforado se denota con la flecha gruesa, v el tubo
venoso con la flecha abierta.

tivos de las derivaciones realizadas con los
equipos de LeVeen y Denver han sido muy dis-
cutidos y las opiniones no son de ninguna ma-
nera undnimes. Sin embargo, la evidencia ac-
tual favorece el equipo disefiado por LeVeen
como el menos sujeto a la obstruccién tempra-
na o tardia, 13

Ambos drenajes peritoneovenosos pueden
insertarse bajo anestesia local, aunque preferi-
mos la general, cuando es posible, debido a la
dificultad existente para la creacion del tinel
subcutdneo bajo los efectos de la primera. El
abordaje es simple, tal como se ilustra en la fi-
gura 26-4. En el preoperatorio se debe obtener
una muestra de liquido ascitico para su cultivo
y recuento celular. La colocacién de la deriva-
¢ién peritoneocava estd contraindicada si el
cultivo es positivo o si el recuento revela mas
de 300 elementos por ul. Aun cuando el liquido
ascitico sea estéril se debe administrar antibio-
ticoterapia profilactica pre e intraoperatoria. Se
efectia una incisidn abdeminal transversal de 4
a 5 cm por fuera del musculo recto anterior y
por debajo del reborde hepdtico; se divulsionan
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Fig. 26-4. Diagrama que mauestra la colocacion de la deri-
vacidn peritoneovenosa. La valvula se encuentra sobre el
peritoneo y por debajo de los miisculos abdominales, El tu-
bo venoso se tuneliza en forma subcutinea a lo largo de la
pared tordcica hasta el cuello, donde ingresa en la vena yu-
gular, (Tomado de LeVeen H. H., Wapnick S., Grosberg S.
and Kinney M. J.: Further experience with peritoneo-ve-
nous shunt for ascites. Ann. Surg., 184:574. 1976.)

los misculos abdominales abriéndolos en la di-
reccidn de sus fibras hasta alcanzar el perito-
neo. Como alternativa, se puede emplazar la in-
cision sobre el recto anterior para, luego de
abrir la hoja anterior de la vaina, divulsionar
sus fibras en forma vertical hasta alcanzar la
hoja posterior de su vaina. En ambos casos, se
colocan sobre el peritoneo jaretas opuestas de
traccion, de material absorbible 3-0, para luego
efectuar la apertura peritoneal entre ellas. Se
considera-como un hecho bien establecido que
el riesgo de la coagulacién intravascular dise-
minada posoperatoria puede reducirse en forma
significativa si se elimina la mayor parte del li-
quido ascitico en el momento de la opera-
cidn,'*® Dicha maniobra se efectiia en este mo-
mento de la operacién realizando una aspira-
ci6n a través de ese orificio. Una vez que se ha
evacuado el volumen deseado, se extrae la cd-
nula de aspiracidn y se introduce en el perito-

neo ¢l tubo perforado y el tallo de la valvula.
Se tracciona de ambas jaretas ajustando los hi-
los alrededor del tallo de la vilvula y dejando
que ¢l tubo perforado se llene con liquido asci-
tico, luege de haber eliminado su contenido aé-
reo, para luego pinzarlo con una pinza de Kelly
con ramas acolchadas con tubos de goma. El
extremo venoso del tubo se arrolla y se fija con
una hebra larga de seda para facilitar su trac-
cidén y pasaje a través del tinel subcutaneo. En
la zona supraclavicular homolateral se traza
una incision vertical o transversal, por detrds
del borde posterior del esternocleidomasteideo.
Se lleva este misculo hacia adentro y se reco-
noce la vena yugular interna para luego liberar-
la en una extensién de 3 0 4 ¢m y aislarla entre
pinzas vasculares o asas de hilo. Se crea un ti-
nel subcutineo mediante un instrumento ade-
cuado y luego se arrastra a su través el extremo
venoso del tubo hasta alcanzar el cuello, Se
mide el tubo con cuidade, de modo que pueda
ingresar a la vena yugular y alcanzar sélo hasta
el segundo espacio intercostal. Para evitar la
trombosis temprana del sistema, es imperativo
que el tubo venoso sea colocado en este nivel,
es decir a la altura de la unién de la vena cava
superior con la auricula derecha.?® Se recorta el
exceso del tubo en pico de flauta descartando
el sobrante. La figura muestra la colocacién de
una ligadura alrededor de la yugular pero, de
hecho, el extremo venoso del tubo puede ser
introducido a través de una jareta, efectuada
con Prolene 5-0 en la pared venosa, sin necesi-
dad de interrumpir su curso. Una vez que el tu-
bo se encuentra en su lugar se lavan ambas in-
cisiones con soluciones de antibidticos y se
procede a su cierre. La vilvula misma queda
por fuera del peritoneo y recubierta por los
muisculos, aponeurosis, tejido subcutdneo y
piel, que se cierran todos con sutura continua,
incluyendo la piel, a fin de evitar la filtracién
del liquido ascitico.

El tratamiento posoperatorio debe comenzar
en una unidad de cuidados intensivos, en la
que se pueda controlar la presién venosa cen-

tral y la diuresis horaria, junto con los electré-

litos séricos y las modificaciones diarias del
peso. La diuresis debe mantenerse en 60
ml/hora y puede ser reforzada con la inyeccidn
intravenosa intermitente de 20 a 40 mg de fu-
rosemida. En los pacientes con valores eleva-
dos de urea o creatinina, el volumen intravas-
cular debe ser mantenido con el usc de liqui-
dos intravenosos de bajo contenido en sodio y
albimina pobre en sal. La hipokalemia debe
ser corregida en forma inmediata. LeVeen re-
comienda la aplicacidn de una faja abdominal
y la ejecucion de ejercicios respiratorios contra
un gradiente de 10 cm de H,O a fin de promo-
ver el movimiento del liquido ascitico. Estas
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medidas deben ser indicadas durante las pri-
meras 24 a 48 horas.

Existen algunas complicaciones posoperato-
rias que deben ser reconocidas 1o antes posible,
ya que su aparicidn requiere la revisién o la ex-
traccidn del equipo. Si la diuresis no se produ-
ce o se interrampe, la posibilidad de que el tu-
bo se haya ocluido debe ser considerada. Esto
se puede determinar con el ultrasonido con
Doppler,® la inyeccién intraperitoneal de albii-
mina marcada con " Tc¢,! o de contraste en la
rama venosa del tubo,® Es necesario revisar la
operacion cuando se confirma la obstruccién
del tubo o su posicion deficiente, El desarrollo
de infeccién del tubo requiere su inmediata ex-
traccién. Si se detecta una coagulacién intra-
vascular diseminada sintomatica, el shunt debe
ser extraido o su extremo venoso interrumpido
hasta que el problema haya sido resuelto me-
diante la administracion de plasma fresco con-
gelado, heparina o 4cido epsilon-aminoca-
proico. :

Es importante reconocer que cualquier lapa-
rotomia ulterior que reciba el paciente que por-
ta una derivacién peritoneovenosa puede expo-
nerlo a la embolia aérea. Para evitar ese riesgo,
se debe pinzar en forma transitoria la rama ve-
nosa antes de efectuar la incisién abdominal.

La aplicacién principal de la derivacién peri-
toneovenosa es el tratamiento de la ascitis re-
fractaria del paciente cirrdtico. Entre estos pa-
cientes, existen dos subgrupos que tienen indi-
caciones definidas para estos shunts; los que
presentan el sfndrome hepatorrenal,* y los que
tienen grandes hernias abdominales que ponen
en riesgo su vida, en especial si estdn atascadas
O muestran signos de perforacién inminente,!®
Las contraindicaciones para esta técnica en los
pacientes cirrdticos son la sepsis, en especial
por ascitis infectadas, y la necrosis hepdtica
aguda grave con bilirrubina sérica por encima
de 10 mg/dl. También la encefalopatia grave
puede ser una contraindicacién asi como la pre-
sencia de coagulopatias importantes. La insufi-
ciencia cardfaca congestiva es una contraindi-
cacidn relativa y los pacientes con lesion renal
intrinseca, identificables por la elevada concen-
tracion de sodio en orina, también tienen pocas
posibilidades de obtener buenos resultados.

Otras situactones en las que el shunt perito-
neovenoso ha resultado satisfactorio se vincu-
lan con el tratamiento de la ascitis maligna,
quilosa, pancredtica y los sindromes de Budd-
Chiari ¥ nefrético. Su utilizacién en las ascitis
malignas ha creado cierta preocupacién respec-
to a la posible diseminacién de células malig-
nas, Sin embargo, ello no ha representado un
problema importante y aunque la supervivencia
no se modifica, la calidad de vida ofrece una
evidente mejoria.'® Los resultados en la ascitis
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quilosa y en el sindrome de Budd-Chiari han
sido excelentes, pero el nimero de casos publi-
cados es demasiado reducido para extraer con-
clusiones definitivas.

Los resultados clinicos y fisicldgicos inme-
diatos determinados por la colocacion de las
derivaciones peritoneovenosas suelen ser muy
HNamativos.*” El aumento de la diuresis y la
pérdida de peso asi como la disminucién de la
circunferencia abdominal se producen con rapi-
dez. La expansién del liquido intravascular
produce hemodilucién y se observa, muchas
veces, el aumento de la presién venosa central
a pesar del aumento del volumen minuto. Los
efectos renales también son llamativos. Se ob-
serva una rapida y sostenida natriuresis, asocia-
da con un significativo mejoramiento del flujo
plasmadtico renal y de la filtracién glomerular,
En forma concomitante existe mejoria en el
clearence de creatinina. Junto con esos cam-
bios, se observa reduccidn de la actividad de la
renina plasmatica y del nivel sérico de aldoste-
rona. También puede aparecer una marcada hi-
pokalemia.

El entusiasmo despertado por los shunts pe-
ritoneovenosos estd atemperado por la presen-
cia de complicaciones posoperatorias, algunas
veces de cardcter mortal. Algunos pacientes
suelen desarrollar fiebre inespecifica que, cuan-
do no se acompaia de leucocitocis, carece de
importancia. La trombosis temprana o alejada
del shunt puede ser un problema. Cuando es
ternprana, se produce en el extremo venoso y
cuando es tardia, en el peritoneal o en la vélvu-
la de Denver. Puede observarse el escape de li-
quido ascitico a través de la incisién. Aunque
la vilvula se cierra con el aumento de la pre-
sidn venosa, puede desencadenarse la insufi-
ciencia cardiaca congestiva. Se han publicado
casos de trombosis de la vena cava superior,'®!8
asf como la formacién de trombos en la auricu-
la derecha.!! Tanto en el periodo posoperatorio
inmediato como en el seguimiento prolongado,
la hemorragia por vérices esofigicas puede ser
precipitada por el aumento del volumen circu-
lante. Las dos complicaciones posoperatorias
mortales son la sepsis, en especial por ascitis
infectada, y la coagulacién intravascular dise-
minada. La coagulopatia es una complicacién
posoperatoria frecuente, pero la CID es, por
fortuna, bastante rara,* en especial desde que
se realiza la extraccion de la ascitis durante la
operacion.' La obstruccién intestinal es una
complicacidn tardia ocasional® que puede de-
berse a una hernia atascada o a la formacién de
adherencias entre las asas delgadas; el tubo
nunca ha sido factor causal de obstruccion. La
insuficiencia hepdtica, temprana o tardia, puede
ser la manifestacién de la progresién de la ci-
rTosis existente. Las causas mds comunes de
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Cuadro 26-1. Indicaciones para la derivacién
peritoneovenosa

Indicacion Frecuencia relativa (%)
Ascitis en cirrfticos 85
Ascitis malignas 10
Sindrome de Budd-Chiari 2
Ascitis quilosas 1
Sindrome nefrético 1
Miscelanea 1

muertes tardias son la sepsis, hemorragia por
vérices y la insuficiencia hepdtica.

A partir de la compilacién de varias series
publicadas se dispone de algunas informacio-
nes estadisticas relacionadas con la operacion
de LeVeen, aunque resulta dificil de extraer da-
tos comparativos confiables.514-16:1921.23.30,38.39.42
En general, las indicaciones son las que se han
enunciado y su frecuencia relativa en un grupo
compuesto por 879 pacientes se presenta en el
cuadro 26-1. Las complicaciones principales.
tanto tempranas como tardias, se muestran en
el cuadro 26-2, junto con la estimacién de su
incidencia en esa misma poblacién compuesta.
La mortalidad operatoria es del 14% y la causa
de muerte, en orden de frecuencia, son la sep-
sis, insuficiencia hepdtica, coagulacién intra-
vascular diseminada e insuficiencia cardiaca.
El 88% de los pacientes presentan una buena
respuesta inicial con alivio de la ascitis, aunque
algunos de ellos se encuentran entre los que no
sobreviven mds de 30 dias. Dos tercios de los
pacientes con el sindrome hepatorrenal presen-
taron buenos resultados. Los beneficios en el
largo plazo del shunt peritoneovenoso se ven

Cuadro 26-2. Complicaciones de la deriva-
cidn peritoneovenosa

Complicacion Incidencia (%)

Tempranas

Fiebre inespecifica Comiin
Oclusion de la derivacidn 17
Filtracién de liquido ascitico 12
Sepsis 12
Hemorragia por virices 8
Insuficiencia cardiaca congestiva 5
Insuficiencia hepdtica 5
Coagulacién intravascular diseminada grave 4
Tardias

Sepsis 20
Oclusidn de 1a derivacién 20
Hemorragia por vérices 19
Insuficiencia hepatica 18
Obstruccidn intestinal 5
Trombosis de la vena cava supertor Rara
Trombo en la auricula derecha Rara

oscurecidos por la historia natural de la cirrosis
y por la falta de informes precisos a} respecto.
La supervivencia a los 6 meses se encuentra
entre el 47 y el 87% con una media del 66%.
La supervivencia de 1 afio varia entre ¢l 50 y el
67% con una media del 57% y la de 3 afios va-
ria entre el 26 y el 38% con una media del
30%. A .pesar de la abundante informacién de
que se dispone, existe cierto escepticismo sobre
los resultados alejados v el verdadero papel de
este shunt en el tratamiento de la ascitis,”” S6lo
existen dos estudios prospectivos realizados al
azar que comparan este procedimiento con el
tratamiento médico. El primero, que abarca po-
cos casos, muestra una ligera ventaja para los
pacientes operados.® El segundo, que es un es-
tudio cooperativo sobre un buen nimero de pa-
cientes, no muestra ventajas del shunt pertto-
neovenoso para la supervivencia prolongada.®
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