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RESUMEN, 

La ascitis como manifestaci6n de enfermedad puede obe 

decer a una gran variedad de patologias,asi mismo el manejo 

terapéutico debido a su refractariedad ha recibido diversos 

esquemas de tratamiento. 

En el presente estudio se efectu6 el tratamiento orto 

doxo de la ascitis en el paciente cirr6tico,inici0ndose con 

medidas generales y posteriormente de acuerdo a evolución 

el tratamiento con diur~ticos. 

De todos los pacientes ineresados al servicio de I11edi 

na interna durante los dos semestres de 1988 y el primero 

de 1989 que fueron 2497 1 62 de los cuales ingresaron con 

diagn6stico de cirrosis hepática solo 14 cumplieron los cri 

terios de inclusi6n al estudio. 

Los criterios diagnósticos fueron clínicos y de le.bo­

ratorio. 

La valoración se efectuó con para~etros clínicos prin 

cipalmente como fueron medici6n del perímetro abdominal y 

r,>eso. 

Palabras clave; ascitis,cirrosis,tratamiento. 

SUMMARY. 

The ascitis as a manifestation of illnes can result 

in a grea.t variety of diseases as v.'ell the terapeutic proce 

dure due to reoccurence of ascitis has received different 

ti pes of treatment. 

In the present study performed the orthodox treat 

rnent of the ascitis in the cirro tic patient, i11i tiating v;i th 

the general measurements and lates in a~eement with the e 

volution of treatment wi th diuretics. 

Of all the ~atients admitied to the Deparment of Inter 



nal Medicine during the two eemeeter of 1988 and the first 

semesters of J.989 there were 2497 patients, 62 patients we­

re admi tied wi th a hepetic cirrosis diagnosis of which. 14 

completed the requirements to conclude the study. 

The diagnostic cri teria Yl'ere from clinics and labora 

tories. 

The clinical findengs were bused on abdominal perime 

trie measurernents and v1eigth measurements. 

Key \vords; ascitis,cirrosis,treatment. 

INTHODUCCION. 

La ascitis definida como acumulaci6n de líquido en la 

cavidad abdominal e interpretada como signo importante de 

enfermedad hepática se ha tratado de explicar por medio de 

diferentes teorías (4,7). Como resultado de factores loca­

les o intra-abdominales y sistémicos(4,l6). Dentro de los 

factores locBles se menciona la hipertensión portal y aun­

que no se ha determinado por completo su acción,ya que los 

pacientes con hipertensi6n portal debida a obstrucci6n de 

la vena porta generalmente no desarrollan ascitis,sin em -

bargo no hay la menor duda de que ella juega un papel impar 

tante en su formación. Obstrucción de las ramas de la vena 

hepática el bloqueo po~tsinusoidal o el difuso del sistema 

hepático produce ascitis esto ocurre en la cirrosis asi co 

mo en enfermedades infiltrativas del hígado y las trombosis 

multiples de las venas hepáticas. Blevaci6n de la presi6n 

portal intrahepática característica de la mayor parte de 

los cirr6ticos. Desequilibrio de le linfa. en le cavidad pe 

ritoneaJ. entre su 

un flujo desigual 

formaci6n y 

de líquido 

su absorci6n lo cual provoca .. 
entre el plasma y los liquidas 

intersticiales con actividad del. sistema homeostático nefro 



end6crino y.aumento del volúmen plasmático(4,6,7). 

Dentro de los fáctores sistemicos,la disminuci6n de la 

presi6n coloidosmótica del plasma eE una de las consecUen 

cias principales de la lesi6n hepntocelular y de la desnu 

trici6n en este tipo de pacientes y constituye un factor de 

primer orden determinado por la disminución en la síntesis 

de albúmina. El hiperaldosteronismo secundario estimulado 

probablemente por la disminuci6n del flujo eanguineo renal, 

el deterioro del metabolismo hepático y disminuci6n en la ex 

creción de aldosterona lo cual determina la resorción excesi 

va de sodio en el túbulo distal. Alteraci6n de la excreci6n 

de agua determinada por une. disminución de la depuración re­

nal de agua libre con excreci6n retrasada de la sobrecarga. 

de agua secundaria a la reducción del flujo sanguíneo rena1 

y sn algunos pacientes debido a aw 1:ento en las concentracio 

nes de hormona antidiurética. 

Otros autores admiten una teoría cl"ásica en la cual se 

trata de correlacionar la hipertensi6n portal,la baja pre 

si6n onc6tica plasmática debido a la hi~oproteinemia y a la 

sobreproducción de linfa. 

El cuadro clínico inicial puede manifestarse unicamen­

t e por síntomas generales o a.istensión 2.bdominal creciente, 

aunado a la. expl.oración física donde se obtuvieron datos im­

portantes que se rélacionaron directamente con la cantidad 

de líquido,encontrandose con cantidades mayores de un litro 

protusi6n de flancos,ondas líquidas y matidez cambiante,ede­

mas,hernias inguinales o femorales,peloteo de órganos intra­

abdominales y síndromes de derrame pleural. 

Dentro del apoyo laboratorial y de gabinete se solici­

taron pru&bas funcionales hepáticas sugestivas de cirrosis 

.como determinaci6n de proteinas,coleterol y tiempo de pro 



trombinn,de gabinete radiogarfias simnles de t6rax y abdomen 

y en casos en que la colección líquida sea menor e los 500 

ml ultrasonoerefia abdominal pare busqueda de líquido ~ibre 

en cavidad (4,9). 

MATERIAL Y MllTODO. 

El presente estudio se llev6 a cabo con los pacientes 

hospitalizados en el servicio de l1ledicina Interna del Hospi­

tal Regional "Lic. Adolfo L6pez Mateos", durante los dos se -

mestres de 1988 y el primero de 1989 y fueron objeto de estu 

dio todos los pacientes con ascitis secundaria a cirrosis he 

pática,que no habían recibido manejo ~armacolóe;ico previo,o 

lo recibían al momento de su ingreso y que no reunieron cri­

terios de exclusi6n como fueron encefalopatia hepática en 

sus diferentes grados,sangrado de tubo dieestivo,insuficien­

cia renal,síndromc:: hepato'rrenal,peritonitis espontánea ( cua 

dro 1 )tanto al ingreso o que los desarrollaran durante su 

estancia hospitalaria. 

Al ingreso del paciente se efectuó interrop,atorio o 

rientado buscando antecedentes irnportentes para cirrosis co­

rno alcoh61ismo,hepatitis,medicam6ntos hepatotóxicos,enferme­

dades autoinmunes,peso habitual,crecimiento abdominal. A la 

exploraci6n física se buscaron intencionadamente ictericia, 

estigmas de hepatopatia crónica ( hipertrofia parotídea,te -

langiectasias,ausencia o disminuci6n de vello,einecomastia,e 

ritema palmar,hipotrofia muscule.r,atrofia testicular) red ve 

nosa colater~l,hepatomegalia,esplenomegalia,ascitis,edema de 

miembros inferiores,hernia umbilical. Dentro del apoyo para­

clínico se solicitaron biometria hemé.tica,examen general de 

orina,química sanguínea,pruebas de función hep!l'tica,electro­

litos séricos y urinarios,estudio fÍsico-químico-cito16eico 

del líquido de ascitis. 



Se cl~sifico a la ascitis en base a los hallazgos clí 

nicos como leve cuando clinicamente se detecto protusión de 

flancos y matidez cambiante ( abdomen de batracio ) , Madera 

da cuando la distensi6n abdominal era evidente con matidez 

generaJ.izada y peloteo de 6rganos intra-abdominales. Severa 

cuando era Wla ascitis a tensi6n y comprometia la funci6n 

respiratoria. 

El tratamiento se efctuo en forma sistematizada ini -

ciandose durante los primeros ~-7 días con dieta hiposódica 

da 20 meq al día,lo cual corresponde a una dieta de las ad­

ministradas en ésta institución, corno dieta hipos6dica es 

tricta que contiene de 250-500 mgs de sodio,asi como res 

tricci6n de la ingesta de líquidos no mayor a la suma de su 

diuresis rnás perdidas insensibles,con objeto de evitar JF1 

hiponatremia dilucional,todo esto acompañado de reposo abso 

luto,esperandose con éste manejo la disminución la disminu­

ción de peso de 0.5-l Krr/día o aumento en- la diuresis de 

0.5 lit/día,cuando a esto no se obtuvo respuesta se inicio 

la segunda fase del manejo que fué la administración de es­

pironolactona (13,16) a dosis de 100 mgs/día duplicandose 

la dosis cada 2 días si no se obtenian los resulta.dos desea 

dos,o bien se llegara a la dosis máxima de 400 mgs/día y si 

aun con esta dosis no se obtenia respuesta se agrego al tra 

tamiento furosemidP. en dosis de 40-80 mgs/día (13) hasta 

llegar a una dosis máxima de 240 mgs/día. 

En los casos en que la combinación terapéutica no pro 

dujo resultados se revaluo la ingestión de sodio en la die­

ta,posterior a lo cual,los casos de difícil control se con­

sideraron como ascitis rebelde y se valoro el manejo quiráv. 

gico ( derivaciones portosistémicae. o aplicación de válvu -

las de Leeven ) • 
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RESULTADOS. 

Los pacientes para este estudio fueron seleccionados 

del total de ingresos al servicio de Medicina Interna que 

fueron 2497 paciontes,en el período ya mencionado,de los 

cuales 62 fueron cirróticos (2.1%) y de éste total 21 (33%) 

ingresaron con datos de encefalopatia hepática,asi mismo 3 

pacientes (4.8%) con datos de sangrado de tubo dieestivo y 

solo 14 (22%) reunieron los criterios de incliusi6n de los 

que solo 9 (14%) fueron objeto de estudio. 

A los 9 pacientes incluidos se les inicio el trata 

' miento de acuerdo a 1o establecido,obteniendose respuesta 

favorable durante la primera fase en 7 pacientes observando 

se disminuci6n de su peso y perímetro abdominal asi como au 

mento de sus volúmenes urinarios ( cuadros 2 y 3 ). Todos 

los paciEntes pasaron a una segunda fase en la cual en una 

primera val.oraci6n,a la semana de tratamiento,los 7 pacien­

tes con respuesta fe.vorabl e sieuieron rnostrandola y uno de 

los que inicialmente no respondieron presento mejoría con 

disminuci6n de los parametros referidos,en una segunda valo 

raci6n a las dos semanas solo 3 de los 7 pacientes con res­

puesta inicial siguieron mejorando,uno continuo sin cambios 

y 4 iniciaron nuevamente con aumento de peso y perímetro ab 

dominal asi como disminuci6n de sus. volúmenes urinarios(cua 

dros 2,3,4). En la tercera etapa solo un paciente se mantu­

vo con rr.ejoría sin necesidad de llegar a dosis máxima del 

primer diur~tico,2 más continuaron continuaron mejorando 

con dosis máxima del primer diurético,los 6 restB.l!ltes ameri 

taron agregar un segundo diurético de los cuales 4 mejora -

ron con dosis iniciales y solo en 2 fué necesario duplicar 

la dosis,los cuales desarrollaron encefe.lopatia hepática a­

rneri tando uno de ellos paracentesis por compromiso de su 



funci6n resn~ratoria ( cuadro 4 ). 

DISCUSION. 

Aunque la diversidad etiológica de la ascitis como· sig­

no de enfermedad es variada la causa principal de la misma en 

nuestro país y en muchas otras partes del mundo es la cirro 

sis hepática alcoh6lica etiología corroborada en todos nues 

tros pacientes ·en los que en mayor o menor grado el alcoh6lis 

mo era el antecedente mas importante,otras causas etiologicas 

frecuentes de ascitis tambien lo son la insuficiencia cardía­

ca congéstiva las neoplasias abdominales y la tuberculosis in 

testinal. 

Todas las teorías anteriormente citadas reflejan las 

complejas alteraciones del metaboliEmo de los electrolitos 

el agua y las proteínas con que cursan estos pacientes,siendo 

en nuestro medio la hipoproteinemia el substrato de las alte­

raciones que frc~cuenteri\ente son el motivo de la asistencia me 

dica como se comprueba en nuestro estudio,hipoproteinemia da­

da principalrnente por el dañ.o hepático e.unado a la mal nutri­

ci6n de éste tipo de pacientes. 

Debido a la complejidad fisiopatol6gica ae la hiperten 

si6n portal y ascitis el manejo terapéutico ha representado 

grandes dificultades,desde el reposo y las dietas hipos6di 

cas hasta la utilización de diuréticos con una acción con ba­

ses fisiopatológicas como el uso de la espironolactona la que 

compite con la aldosterona en el túbulo distal y la furosemi­

da un potente diurético de asa que mejora la eficiencia de la 

velocidad de filtraci6n ~lomerular,medicamentos utilizados en 

el manejo de nuestros pacientes en forma paliativa debido a 

que corno sabernos el tratan:iento etiológico no es posible por 

la irreversibilidad de las lesiones histologicas ya estable­

cidas .Y tomando en cuenta que el desarrollo de la ascitis se 



efectua poco a poco consideramos que el manejo debe efectuar­

se en forma conservadora con el fin de evitar variaciones 

bruscas en el volúmen plasmático,asi como disminuir las .com 

plicaciones producidas por el uso indiscriminado de los diurá 

tices como serian la hiperazoemia,hiponatremia,hipocalcemia o 

manifestaciones clínicas de encefalopatia hepática,observada 

en dos de nuestros pacientes,e incluso síndrome hepatorrenal 

principalmente con el uso de la furosemida o hiperpotasemia y 

acidosis metab6lica con el uso de la espironolactona,por lo 

que el tratamiento de la ascitis puede ser peor que la ascitis 

misma que parn algunos paciEcntes solo significa un problema 

estético y una molestia mecánica en ocaciones tolerable. Por 

otro lado es in1portante considerar los efectos y consecuen 

cias indeseables de la. misma ascitis como el hecho de incre 

mentar la presión intra-abc1.01ninal con consecuente incremento 

de la presión portal y favorecer el reflujo gastroesofágico 

consecuencias que hacen factible la ruptura de várices esofá­

gicas o bien la aparición de peritonitis bacterianas espontá-

neas. 

Con el presente estudio consideramod que las conclusio­

nes son poco significativas estadisticamente ya que el número 

de pacientes estudiados es mínimo,por diferentes circunstan -

cias,aun cuando creémos que las cifras reportadas no reflejan 

en realidad la frecuenci2. de áste padecimiento lo cual proba­

blemente se deba a una inadecuada valoración diagnóstica ini­

cial o a una limitante muy importante observada durante el de 

sarrollo del estudio que al ingreso de nuestros paciente,por 

ser Gnfermos cr6nicos,ya fUeron muJ.titratados y la mayoria a­

cude con complicaciones e incluso en fases terminales de su 

patología. De nuestro número de pacientes estudiados pudimos 

en general observar una evolución insidiosa y rebelde aun 



cuando se trato de llevar a cabo lo mejor posible nuestro estu 

dio,haciendo incapie desde la importancia del reposo absoluto 

de la necesidad de una dieta adecuada a su patologia aei como 

de lo fundamental de la restricción hídrica. Quizá las varia -

ciones en la evolución pudieron ser influidas por factores ex­

ternos como pudieron ser el que no se respeto el reposo o a la 

administración de dietas inadecuadas y la inresta libre de lí­

quidos o bien la falta de medicación constante tanto por parte 

del personal encar~ado o por falta de cooperación del mismo pa 

ciente sin descartar inadecuadas mediciones del perímetro abdo 

mina.l,fallas de apreciación en los pesos o defectos mecánicos 

de los aparatos utilizados,considerandose también mala cuanti­

ficación de volúmenes urinarios,o quizá, lo mas probable que e 

sa evolución torpida de la mayoría de nuestros pacientes no 

sea sino solo la evolución tan impredecible del paciente cirró 

tico. 

A pesar de todo lo enunciado y tomand? en cuenta la can­

tidad de literatura respecto a éste tipo de manejo seguiremos 

considerandolo como la terapéutica mas adecuada antes de recu­

rrir a otros tipos de manejos mas invasivos. 

.. 



CUl\DRU 1 

01\TOci RECOLEGTl\DUti AL lNGREciU DE LU" PHLllENTEci GUN Dll\GNU..,TIC:O UE CillRO:Hti HEP1HICI\ 
l\L tiEllVI .;!U DE MEOILllNI\ INTERNI\ 

Pl\ClENTEti PROMEDIO ALCOHOLI..,HU ELELlTHULIIUti 
DE EDl\D tiERICOei 

9 61 años moderado a Na 132 
intenso K 3.6 

ELECTilOLITUci l\L8UM1NI\ TIEMPU UE CULEciT6RUL l\SCIT!S 
URlNttH!Oci PROTRUM8INA 

Ns 168 2.8 71% 155 leve a 
K 29 moderada 

FUENTE: ttHCH!VO C:LINICO 

HOciPITl\L REGIONl\L 
"LIC. AUULFO LOPEZ 

Ml\TEDci. I555TE: 

MEXIC:IJ i).F • 19!!8-1989 



Pl\CIENTEo 

9 

INGRE~U 

62 Kga 
97 cm 

CUAOHU 2 

PESO V PEfUMETHO ABllllMINl\l. 

A l.Uti 4 DIAti 

62 Kgs 
95 cm 

A l.A tiEMANA 

61 Kgs 
95 cm 

1\ l.Ati 2 SEMANAS 

60 Kgs 
94 cm 

CONTROL. POSTERIOR 

60 Kgs 
94 cm 

FUENTE: ARCHIVO ~l.INii;O 

HU~PITAL. REuIONAl. 

"l.IC. Alllll.FO l.OPEZ 

MATEOS. lbSSTE 

l'oEX!i;U ll.F • l91lB-19B9 



CUADRO 3 

VULUMENE~ URlN~RIUS 

PACIENTE ti INGRE~O A LUci 4 DI>lti 

9 516 ml 9ll0 ml 579 ml 

A LAci 2 :;EMANAti CONTROL PObTERIOR 

977 ml 927 ml 

FUENTE: AR~HIVO CLINI~O 

HOSPITAL REGION>\L 
"LIC. ADOLFO LOPEZ 
MATEOti. ISSSTE 
MEXl~U D.F. 1988-1989 



PAL;!El\ITES 

9 

REPD:iD Y 
D!ET>\ 

o 

CUADtlU 4 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

ESP!HUN DLAL;TONI\ 

1 DO mgs 

o 

EtiP! 11 UNDLAL;TONI\ 

200 mgs 

1 

EtiPIHONULACTONI\ ESPillONOLACTUNI< SIN RE:.PUES 

400 mga Y FUROtiEMIDA TA 

2 

FUENT~: l\RCH!VD L;L!NIL;O 

HUtiPITAL RE~!DNML 

"LIC. ADOLFO LOPEZ 

MATEO& • ItitiSTE 

MEXICD D.F. 1988-1989 
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