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I. 	RESUMEN. 

El gradiente de albúmina suero-ascitis (GASA), que 

consiste en restarle a la albúmina sérica la cifra de 

albúmina en ascitis, es un indice de la diferencia de 

presión oncótica entre los capilares esplácnicos y la 

cavidad abdominal, y que correlaciona directamente con el 

grado de presión portal. El objetivo de este estudio fue 

comparar la utilidad del GASA con el concepto "trasudado-

exudado", determinado por la cantidad de proteínas totales 

(PT) en el liquido de ascitis, en la clasificación de la 

ascitis. 

Durante un periodo de 10 años se estudiaron en forma 

prospectiva un total de 280 pacientes con todas las causas 

de ascitis y se analizó un total de 341 pares de muestras 

(suero y ascitis) tomadas de estos pacientes. Un GASA > 1.1 

g/dL detecté correctamente la presencia de hipertensión 

portal como causa de la ascitis en el 92.9% de las veces, 

mientras que una cifra de PT < 2.5 g/dl detectó 

correctamente la presencia de un trasudado en el' 67.1% de 

las veces. La poca exactitud de las PT en ascitis en 

detectar un "trasudado" y "exudado" fue debido a que la gran 

mayoría de los pacientes con ascitis cardiogénica 

(tradicionalmente consideradas como trasudado) tuvieron PT 

en el rango de exudado y la gran mayoría de los pacientes 

cirróticos con ascitis infectada (tradicionalmente 

consideradas como exudado) tuvieron PT en el rango de 

trasudado. El GASA fue significativamente mayor en los 

pacientes cirróticos con ascitis estéril (1.98±0.60) o 

infectada (1.91±0.60) que en pacientes con ascitis maligna 

(0.22+0.92, 	p<0.0001 en ambas comparaciones). El 100% de 

las muestras de pacientes con hipertensión portal mas 

carcinomatosis peritoneal, el 91.6% de las muestras de 

pacientes con hipertensión portal mas otra causa de ascitis 

(ascitis mixta) y el 93.2% de las muestras de pacientes 

cirróticos con ascitis infectada (peritonitis) tuvieron un 
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GASA k. 1.1 g/dL demostrando que el GASA mantiene su 

exactitud en presencia de hipertensión portal a pesar de 

existir un padecimiento peritoneal primario agregado. Los 

pacientes con ascitis cardiogénica tuvieron un GASA de 

hipertensión portal (1.4010.38) y PT en ascitis en el rango 

de exudado (4.19.11.31). El GASA fue similar en pacientes 

cirróticos con ascitis estéril y pacientes cirróticos con 

ascitis infectada (1.98t0.60 vs 1.91±0.60, respectivamente, 

p=NS), asi como la cifra de PT en ascitis (1.34.10.99 vs 

1.31+1.05, respectivamente, p=NS). 

En conclusión el GASA es claramente superior al 

concepto "trasudado-exudado" en la clasificación de la 

ascitis. Los conceptos "ascitis de GASA alto" y "ascitis de 

GASA bajo" deben reemplazar a los términos "trasudado" y 

"exudado" para indicar la presencia o ausencia de 

hipertensión portal en la génesis de la ascitis. La 

determinación de PT debe realizarse junto con el GASA para 

identificar los pacientes con ascitis cardiogénica. 
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II. ANTECEDENTES. 

El diagnóstico diferencial de la ascitis es un problema 
clínico frecuente en la práctica diaria. A menos que el 
análisis citológico del liquido de ascitis resulte positivo 
para malignidad, el análisis convencional no permite 

establecer en forma definitiva la causa de la ascitis. La 

cuantificación de proteínas totales (PT) en el líquido de 

ascitis ha sido utilizada tradicionalmente para clasificar a 

la ascitis en dos grandes grupos: "trasudado" cuando la 

concentración de PT en ascitis es < 2.5 g/dL, y "exudado" 
cuando la concentración de PT en ascitis es Z 2.5 g/dL, 

indicando que la causa es una alteración en las fuerzas de 

Starling o un problema peritoneal primario (cáncer, 

inflamación) respectivamente (1). Sin embargo, muchos 

problemas y excepciones han sido identificados utilizando el 
concepto "trasudado-exudado" en el diagnóstico diferencial 

de la ascitis. La gran mayoría de los pacientes con ascitis 
cardiogénica y muchos pacientes cirróticos con ascitis 
estéril tienen PT en ascitis en el rango de exudado, dos 
condiciones tradicionalmente consideradas trasudado. De la 
misma manera, mas del 90% de los pacientes cirróticos con 

ascitis infectada (peritonitis) y mas del 35% de los 

pacientes con ascitis maligna tienen proteínas totales en 

ascitis en el rango de trasudado (2-7), dos condiciones 

tradicionalmente consideradas como exudado. El líquido 

peritoneal de mujeres sanas tiene una concentración de PT en 
el rango de exudado (8), de manera que el liquido peritoneal 
normal en ausencia de infección, inflamación o tumor, es un 

exudado, contrario al concepto "trasudado-exudado". Por otra 

parte, el 43% de los pacientes con tuberculosis peritoneal y 

el 11% de los pacientes con ascitis y carcinomatosis 

peritoneal tienen cirrosis de base (7,9). El concepto 

"trasudado-exudado" no permite identificar la causa directa 

de la ascitis en este grupo de pacientes con ascitis mixta 

(hipertensión portal mas otra causa de ascitis). 



El gradiente de albúmina suero-ascitis (GASA), que 

consiste en restarle a la cifra de albúmina sérica el valor 

de la albúmina en ascitis, correlaciona directamente con la 

cifra de presión portal (10). De manera que entre mayor sea 

la cifra de presión portal, mayor es el GASA. La 

superioridad del GASA sobre las PT en identificar un 

trasudado ha sido investigada en algunos estudios que han 

incluido un número pequeño de pacientes con un número 

limitado de causas de ascitis (11-13). 

III. OBJETIVOS. 

El objetivo de este estudio fue entonces determinar en 

un número grande de pacientes con todas las causas de 

ascitis, el papel del GASA en la clasificación de la ascitis 

y comparar la utilidad del GASA con el concepto "trasudado-

exudado" en el diagnótico diferencial de la ascitis. 

IV. MATERIAL Y METODOS. 

Se incluyeron en este estudio pacientes que ingresaron 

al Instituto Nacional de la Nutrición Salvador Zubirán 

(INNSZ) para el diagnóstico de la causa de la ascitis 

durante un periodo de 10 años, del 1º de enero de 1966 al 31 

de diciembre de 1995. A todos los pacientes se les realizó 

una paracentesis diagnóstica para análisis del liquido de 

ascitis y se tomó también una muestra de suero. Tanto el 

suero como la ascitis fueron tomados de manera simultánea y 

prospectiva y se determinó en ambos la cifra de PT por la 

reacción de biuret y la concentración de albúmina por el 

método verde de bromocresol (14,15). En el liquido de 

ascitis se determinó además la cuenta de leucocitos totales 

y de polimorfonucleares (PMN), se cultivó para bacterias, 

tuberculosis y hongos y se realizó estudio citológico para 

busqueda de células malignas en extendidos del sedimento 

obtenido al centrifugar el liquido de ascitis. 
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Las muestras fueron clasificadas como secundarias a 

hipertensión portal o no secundarias a hipertensión portal 

de acuerdo a su presencia ,o ausencia para compararlas con el 

GASA. Las muestras también se clasificaron como "trasudado" 

y "exudado" de acuerdo a la causa de la ascitis para la 

comparación con la cifra de PT en ascitis. 

Se consideró que la ascitis era secundaria a 

hipertensión portal cuando existían por lo menos dos de los 

siguientes tres parámetros: un gradiente de presión en las 

venas suprehepáticas k 6 mmHg, várices gastroesofágicas 

demostradas por endoscopia y una biopsia hepática que 

demostrara cirrosis y/o hepatitis alcoholice; y no 

relacionada con hipertensión portal cuando el gradiente de 

presión en las venas suprahepáticas era normal, habla 

ausencia de várices gastroesofágicas y la biopsia hepática 

era normal. 

Las muestras analizadas fueron divididas en los 

siguientes grupos: 

1. cirrosis estéril: ascitis tomada de pacientes cirróticos 

con ascitis no infectada, cuando la ascitis tenía < 250 

PMN/mm3 y el cultivo resultó negativo; 

2. cirrosis infectada: ascitis tomada de pacientes 

cirróticos con ascitis infectada, cuando la ascitis tenla / 

500 PMN/mm3 independientemente de que el cultivo resultara 

positivo o negativo (la); 

3. ascitis cardiogénica: cuando la causa de la ascitis era 

insuficiencia cardiaca congestiva y/o pericarditis 

constrictiva demostradas por ecocardiograma y cateterismo 

cardiaco; 

4. ascitis maligna: ascitis secundaria a carcinomatosis 

peritoneal demostrada por biopsia peritoneal y/o citología 

del líquido de ascitis. 

Para la comparación del GASA se incluyeron dos grupos 

mas, uno de miscelaneos con hipertensión portal (Misc-HTP), 

que incluyó las muestras de pacientes con síndorme de Budd-

Chiari, insuficiencia hepática fulminante, hipertensión 
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portal secundaria a metastasis hepáticas masivas, cirrosis 
mas carcinomatosis peritoneal, cirrosis mas tuberculosis 
peritoneal y un caso de amiloidosis hepatorrenal masiva con 

hipertensión portal y síndrome nefrótico; y un grupo de 

miscelaneos sin hipertensión portal (Misc-no HTP) en el que 
se incluyeron los pacientes con ascitis secundaria a 

tuberculosis peritoneal demostrada por cultivo (9), ascitis 

nefrogénica secundaria a insuficiencia renal crónica 

terminal y síndrome nefrótico (17), peritonitis secundaria a 

perforación de viscera hueca (18), serositis lúpica (19), 
ascitis quilosa traumática (20) y quiste mesentérico simple. 
Para la comparación de las PT en ascitis estas mismas 

muestras fueron también divididas en dos grupos, miscelaneos 

con trasudado (Misc-tras) y miscelaneos con exudado (Misc-
exud). En el primero se incluyeron las ascitis nefrogénicas, 

síndrome de Budd-Chiari, insuficiencia hepática fulminante y 

amiloidosis hepatorrenal. En el segundo se incluyeron 

tuberculosis peritoneal, metastasis hepáticas masivas, 
cirrosis mas carcinomatosis peritoneal, cirrosis mas 
tuberculosis peritoneal, serositis lúpica, quiste 

mesentérico simple, peritonitis secundaria a perforación de 

visoera y ascitis quilosa traumática. 
Todas las muestras analizadas fueron también 

clasificadas en entidades patológicas especificas 

independientemente del GASA y de la concentración de PT en 

ascitis (Tabla 1). Se determinó la sensibilidad, 
especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo 
negativo y la exactitud de un GASA a 1.1 g/dL en detectar la 
presencia de hipertensión portal y de una concentración de 

PT en ascitis < 2.5 g/dL en detectar la presericia de un 
trasudado (21). Se elijió un valor del GASA > 1.1 g/dL ya 

que Hoefs reportó valores > 1.1 g/dL en todos los 27 

pacientes con enfermedad hepática crónica estudiados (14). 

El estudio fue aprobado por el comité de investigación 
en humanos del INNSZ y los pacientes firmaron su 
consentimiento por escrito para participar en el estudio. 
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Los valores se presentan como media + desviación estandar. 

Las comparaciones entre grupos se hicieron mediante la 

prueba de Rangos de Wilcoxon. Un valor de p menor de 0.05 

fue considerado estadisticamente significativo. 

V. RESULTADOS 

Durante estos 10 años de estudio se analizaron un total 

de 355 pares de muestras (355 líquidos de ascitis y 355 

sueros). En 341 (96%) se llegó a un diagnóstico definitivo 

de la causa de la ascitis y son los incluidos en este 

análisis. Estos 341 pares de muestras fueron tomados de 280 

pacientes con ascitis. En la tabla 1 se muestra el número de 

pares de muestras en cada una de las condiciones patológicas 

causantes de ascitis. En la figura 1 y figura 2 se muestran 

los valores del GASA y de la concentración de PT en ascitis 

respectivamente, en cada una de dos 6 grupos de pacientes 

estudiados. 

En la tabla 2 se muestran los valores de la 

sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivo y 

negativo y de la exactitud diagnóstica del GASA y de la 

concentración de PT en ascitis. El GASA detectó 

correctamente la presencia de hipertensión portal en el 

92.9% de las veces. 317 de los 341 pares de muestras (92.9%) 

tuvieron un GASA alto ( Z 1.1 g/dL) en pacientes con 

hipertensión portal (ver figura 1). La concentración de PT 

en ascitis detectó correctamente la presencia de un 

trasudado y exudado en solo el 67.1% de las veces. 229 de 

los 341 pares de muestras (67.1%) tuvieron PT en ascitis < 

2.5 g/dL en pacientes con "trasudado" y 	. 2.5 g/dL en 

pcientes con "exudado" (ver figura 2). La poca exactitud de 

la concentración de PT en ascitis en detectar un trasudado y 

exudado es debido a que el 91.7% de las muestras de 

pacientes cirróticos con ascitis infectada tuvieron PT en 

ascitis en el rango de trasudado y el 90.9% de las muestras 

de pacientes con ascitis cardiogénica tuvieron PT en ascitis 
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en el rango de exudado, contrario al concepto "trasudado-

exudado". De esta manera, la concentración de PT en ascitis 

permite separar a los pacientes cirróticos con ascitis (PT < 

2.5 g/dL) de los pacientes con ascitis cardiogénica ( PT / 

2.5 g/dL), ya que el GASA es alto ( Z 1.1 g/dL) en mas del 

90%, tanto de los pacientes con ascitis cardiogénica como en 

pacientes cirróticos con ascitis, dos patologías con 

hipertensión portal (ver figuras 1 y 2). 

Los pacientes con ascitis cardiogénica tuvieron PT en 

el liquido de ascitis en el rango de exudado (4.19±1.31), 

similar a los demás grupos de pacientes con exudado. Sin 

embargo, el GASA fue significativamente mayor en pacientes 

con ascitis cardiogénica y permitió diferenciar los 

pacientes con ascitis secundaria a insuficiencia cardiaca y 

pericarditis constrictiva, de los pacientes con causas 

exudativas (padecimiento peritoneal primario). 

El 91.6% de las muestras de pacientes con ascitis mixta 

(hipertensión portal mas otra causa de ascitis) tuvieron un 

GASA 2 1.1 g/dL. El 100% de las muestras de pacientes con 

hipertensión portal mas carcinomatosis peritoneal tuvieron 

un GASA Z 1.1 g/dL, mientras que solo el 5.8% de los 

pacientes con carcinomatosis peritoneal sin hipertensión 

portal tuvieron un GASA / 1.1 g/dL. De la misma manera el 

93.2% de los pacientes cirróticos con ascitis infectada 

(peritonitis) tuvieron un GASA k 1.1 g/dL; todo lo cual 

demuestra que el GASA mantiene su exactitud en presencia de 

hipertensión portal, aún cuando exista un problema 

peritoneal agregado causante de ascitis. 

La concentración de PT en ascitis fue 

significativamente menor en pacientes cirróticos con ascitis 

estéril que en pacientes con carcinomatosis peritoneal sin 

hipertensión portal (1.34+0.99 vs 4.34+1.38, p<0.0001), 

mientras que el GASA fue significativamente mayor en el 

grupo de pacientes cirróticos con ascitis estéril 

(1.98.1.0.60) o infectada (1.91+0.60) que en pacientes con 



carcinomatosis peritoneal (0.22+0.92), p<u.0001 en ambas 

comparaciones. 

La concentración de PT en ascitis en el grupo de 

pacientes cirróticos con ascitis infectada fue similar a la 

concentración de PT en ascitis en los cirróticos con ascitis 

estéril (1.34+0.99 vs 1.31+1.05, p=NS). Lo mismo ocurrió 

para el GASA (1.98+0.66 vs 1.91+0.60, p=NS). El GASA fue < 

1.1 g/dL en los 4 pacientes con carcinomatosis peritoneal 

sin hipertensión portal que tuvieron PT en el rango de 

trasudado. Todos los pacientes con tuberculosis peritoneal 

sin hipertensión portal tuvieron un GASA < 1.1 g/dL y PT en 

el rango de exudado. 

El GASA fue similar independientemente de la causa de 

la cirrosis hepática: 1.8-10.5 vs 2.0±0.6 (p=NS) en pacientes 

con cirrosis por alcohol y no alcoholice respectivamente. 

VI. DISCUSION. 

Starling (1) ha demostrado que el contenido de 

proteínas en el liquido del tercer espacio (edema, liquido 

de ascitis, etc.) es un reflejo de la presión oncótica 

dentro de los capilares (determinada principalmente por la 

albúmina) y que el gradiente de presión oncótica entre los 

capilares esplácnicos y el liquido intersticial es una 

función directa del gradiente de presión hidrostática 

capilar (presión portal). En base al principio de Starling, 

las ascitis pueden clasificarse en trasudado y exudado. En 

pacientes con ascitis trasudativa, el gradiente de presión 

hidrostática entre los capilares esplácnicos y la cavidad 

peritoneal es elevado, generando un gradiente de presión 

onc6tica suero-ascitis también alto. Lo contrario se aplica 

a todas las causas exudativas. Entendiendo este principio 

de Starling es también posible identificar los problemas 

inherentes a la efectividad de las PT en ascitis en 

distinguir un trasudado de un exudado. Una concentración de 

PT elevada en el líquido de ascitis (en el rango de exudado) 



puede encontrarse en pacientes con ascitis trasudativa, como 
ocurre hasta en el 20% de los pacientes con cirrosis no 
complicada (3) y en casi todos los pacientes con ascitis 

cardiogénica (2,13) ya que la síntesis, y por lo tanto, la 
concentración sérica de albúmina está bien preservada. Por 

el contrario, los pacientes con ascitis exudativa 
(padecimiento peritoneal primario) pueden tener cifras de PT 
en ascitis en el rango de trasudado cuando existe una baja 

concentración sérica de albúmina. Lo anterior limita 

grandemente la utilidad diagnóstica de la concentración de 
PT en ascitis y lo hace un examen poco discriminativo entre 

las diferentes causas de ascitis. 

El GASA correlaciona directamente con el grado de 

presión portal y es independiente de la concentración de 
proteínas séricas, por lo que en teoría, seria mas efectivo 
en separar las causas trasudativas y exudativas de ascitis 
(10 )• 

Los resultados de este estudio realizado en un número 

grande de pacientes identificados en forma prospectiva, con 
todas las causas de ascitis, demuestran que el GASA 

(albúmina sérica menos albúmina en ascitis) es superior al 

concepto otrasudado-exudadoo (definido por la concentración 
de PT en ascitis) en diferenciar las ascitis trasudativas de 
las exudativas, y por lo tanto, en la clasificación de la 
ascitis. La clara diferencia en la exactitud del GASA y PT 

en ascitis (92.9% vs 67.1% respectivamente), puede ser 

explicada por los factores que influencian estos parámetros: 
el GASA correlaciona directamente con solo un factor 

fisiológico que es la presión portal, mientras que la 

concentración de PT en ascitis correlaciona directamente con 
la concentración de proteínas séricas e inversamente con la 
presión portal (10). La concentración sérica de proteínas y 

la cifra de presión portal son dos indices ampliamente 

variables en pacientes cirróticos, lo cual genera una 

concentración variable de PT en el liquido de ascitis. 

Nuestros resultados confirman en un número grande de 



pacientes con todas las causas de ascitis y extienden las 
observaciones de estudios previos (11-13) que el GASA es 

superior en distinguir las ascitis secundarias a 

hipertensión portal de las ascitis no secundarias a 

hipertensión portal. 

El GASA elevado en pacientes con ascitis cardiogénica 
refleja el aumento de la presión portal absoluta secundario 
a la elevación de la presión en las cavidades derechas del 
corazón y en la vena cava inferior. La concentración elevada 
de proteínas totales en ascitis, probablemente es debido al 
alto contenido de proteínas séricas en estos pacientes 

(figura 2) y a una elevación de la presión portal menos 

marcada en estos pacientes que en el grupo de pacientes 

cirróticos, lo cual se ve reflejado en el GASA (1.40t0.38 vs 

1.98+0.60 respectivamente, p<0.001). De manera que un GASA 
alto mas una concentración de PT en ascitis en el rango de 
exudado suguiere ascitis cardiogénica y permite separar a 

este grupo de los pacientes cirróticos. 
La similitud en la cifra de PT en ascitis en pacientes 

cirróticos con ascitis estéril e infectada, demuestra que 

contario al concepto "trasudado-exudado", la infección 

espontánea del liquido de ascitis, no aumenta la 
permeabilidad peritoneal a las proteínas, como si ocurre en 
casos de infección del liquido pleural. Por lo tanto, la 
ascitis de pacientes cirróticos con peritonitis bacteriana 
espontánea continúa siendo un trasudado a pesar de la 

infección intraabdominal, y esto confirma los hallazgos de 
Runyon y Hoefs (5). 

El GASA mantiene su exactitud en pacientes con 

hipertensión portal mas otra causa de ascitis como se 
muestra en la figura 1. El GASA fue 	1.1 g/dL en mas del 
90% de estos pacientes con ascitis mixta, mientras que las 
PT estuvieron en el rango exudado en la mitad de ellos. Por 

lo tanto, en pacientes con ascitis mixta (hipertensión 
portal mas otra causa de ascitis) un GASA > 1.1 g/dL sugiere 

la presencia de hipertensión portal, no solamente en 

11 



pacientes cuya ascitis es un trasudado, sino también en 

casos de exudado. La alta concentración de PT en ascitis en 

pacientes cirróticos probablemente refleja una alta 

concentración de proteínas séricas, hipertenéión portal 

leve, o ambas (22,23). Un GASA < 1.1 g/dL es útil para 

descartar la presencia de hipertensión portal en pacientes 

con ascitis secundaria a un problema peritoneal primario 

(cáncer, tuberculosis), aún cuando las PT en ascitis estén 

en el rango de trasudado, como se demuestra en este estudio: 

los cuatro pacientes de los 34 con carcinomatosis peritoneal 

que tuvieron PT en ascitis en el rango de trasudado, 

tuvieron un GASA < 1.1 g/dL. Un GASA k 1.1 g/dL en dos de 

los 34 pacientes con carcinomatosis peritoneal puede ser 

secundario a enfermedad hepática oculta o metastasis venosas 

portales (24) no detectadas por los estudios invasivos y de 

imagen convencionales. Aún a pesar de esta limitación, el 

GASA tiene un mayor poder discriminativo y debe reemplazar a 

la determinación de PT para clasificar a la ascitis. Los 

resultados de este estudio suguieren que el GASA debe ser 

determinado en todo paciente con ascitis de causa no 

aclarada y los términos "trasudado" y "exudado" deben ser 

reemplazados por "ascitis con un GASA alto" (a 1.1 g/dL) y 

"ascitis con un GASA bajo" (< 1.1 g/dL), indicando de esta 

manera que la ascitis es secundaria a hipertensión portal o 

no secundaria a hipertensión portal respectivamente. 

En base a nuestros resultados podemos recomendar que en 

todo paciente con ascitis de causa no aclarada se determine 

el gradiente de albúmina suero-ascitis y de acuerdo al 

resultado investigar la presencia de hipertensión portal 

(GASA a 1.1 g/dL) o un padecimiento peritoneal primario 

(GASA < 1.1 g/ dL) como la causa de la ascitis. El GASA 

también puede ser utilizado para predecir la respuesta al 

tratamiento. Los pacientes con ascitis secundaria a 

hipertensión portal generalmente responden adecuadamente al 

tratamiento con dieta hiposódica y diuréticos (25), mientras 

que los pacientes con ascitis no secundaria a hipertensión 
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portal (carcinomatosis peritoneal) son refractarios al uso 
de diuréticos (26). Ya que el GASA detecta adecuadamente la 

presencia de hipertensión portal, su utilidad en predecir la 
respuesta al tratamiento de la ascitis debe ser evaluada en 

estudios prospectivos. 
La determinación de PT en ascitis es útil en algunas 

circunstancias especificas y junto con el GASA. El nivel de 

PT en el liquido de ascitis correlaciona con los niveles de 
complemento y por lo tanto, con su actividad opsónica (27). 
Un nivel de PT en ascitis < 1 g/dL ha demostrado ser un 
factor que predispone al desarrollo de peritonitis 

bacteriana espCntánea (6). La determinación de PT en ascitis 

permite identificar al 25% de los pacientes cirróticos con 

ascitis en riesgo elevado para desarrollar esta infección, 

los cuales son candidatos a recibir antibióticos orales no 

absorbibles para su profilaxis (28). Una concentración 
elevada de PT en ascitis con un GASA también elevado, 
suguiere ascitis de origen cardiogénico, como se demuestra 
en este estudio. 

Por otro lado, el GASA y las PT en ascitis en pacientes 
cirróticos son similares independientemente de la presencia 

o ausencia de infección del liquido de ascitis y por lo 

tanto, ninguno de estos puede reemplazar a la,cuenta de PMN 

ni al cultivo de la ascitis para el diagnóstico de ascitis 
infectada. De la misma manera, ni el GASA ni las PT en 
ascitis reemplazan la utilidad de la citología y el cultivo 
para micobacterias del liquido de ascitis y del tejido 

peritoneal cuando se sospecha carcinomatosis o tuberculosis 
peritoneal. 
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Tabla 1: Entidades patológicas especificas y número de pares 

de muestras analizadas 

CAUSA n % ) 

CIRROSIS ESTERIL 184 (53.9) 

CIRROSIS INFECTADA 73 (21.4) 

CARDIOGENICA 11 (3.2) 

CA PERITONEAL 34 (9.9) 

NISC-NTP 17 (4.9) 

Síndrome de Budd-Chiari 3 (0.8) 

Insuf. hepática fulminante 2 (0.5) 

Amiloidosis hepatorrenal 1 (0.2) 

»t'e hepáticas masiva 3 (0.8) 

Cirrosis ♦ CA peritoneal 6 (1.7) 

Cirrosis + TB peritoneal 2 (0.5) 

NISC-NO NTP 22 (4.4) 

TB peritoneal 6 (1.7) 

Nsfrogénica 7 (2.0) 

Quilos& traumática 5 (1.4) 

Peritonitis secundaria 2 (0.5) 

Serositie tópica 1 (0.2) 

Quiste mesentérico simple 1 (0.2) 

TOTAL 341 (100) 

Mioc-MTP: Miscelaneos con hipertensión portal. Mioc-No OTP: 
Miscelaneos sin hipertensión portal. CA: Carcinomatosis. 

TB: Tuberculosis. 
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Tabla 2: Utilidad del GASA en detectar hipertensión portal y 

de las PT en ascitis en detectar un trasudado 

PT ASCITIS 
< 2.5 g/dL 

(4) 

GASA 
k 1.1 g/dL 

(%) 

SENSIBILIDAD 82.6 94.0 

ESPECIFICIDAD 42.8 87.5 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO 69.3 97.4 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO 61.2 74.2 

EXACTITUD 67.1 92.9 
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